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Résumé: 

L'Olivier sauvage (Olea europaea oléastre/sylvestris) est une espèce végétale ancêtre de 
l'olivier cultivé bordant le pourtourméditerranéen. L'extraction par un procédé triphasique de 
fruit de cet arbre donne une huile sacrée par ses multiples usages. La détermination des 
indices physico- chimiques a révélé que l'huile est vierge, nonsiccative, constituée de chaines 
moyenne d'acides gras. La composition en acides gras montre une instauration prépondérante 
due à la teneur élevée de 74% d'acide gras mono insaturés«oléique» et de 8,70 % de l'acide 
gras polyinsaturé «linoléique» .La fraction phénolique présente une quantité très importante 
de 420 mg/kg de l'huile qui confère a l'huile la stabilité, la protège contre l'oxydation des 
LDL, permet sa conservation et assure aussi un bon apport alimentaire en antioxydants. La 
composition physico- chimique de l'huile d'oléastre confère à l'huile des propriétés 
recherchées par l'usagé préventives et curatives contre plusieurs pathologies. C'est dans ce 
contexte que les recherches se focalisent sur le régime méditerranéen qui se caractérise par 
une abondance d'aliments d'origine végétale tel que les céréales, les légumes, les fruits et les 
huiles dont l'huile d'olive qui est la principale source de lipide et marque leur alimentation 
via sa grande consommation ;l'huile d'olive riche en acide oléique et en poly phénols ont des 
intérêts indénombrables dans la prévention contre différentes pathologies. Sur la base de ces 
données, nous avons réalisé une étude prospective de la consommation de l'huile d'oléastre 
pendant un mois dans le but de rechercher l'effet hypolipidémiant de cette huile.les 
paramètres plasmatiques sont influencés par le régime alimentaire ainsi on a réalisé une 
enquête nutritionnelle afin d'établir l'apport énergétique quotidien en aliments chez les deux 
groupes de volontaires et de faire la relation entre la ration alimentaire et l'effet de l'huile 
d'oléastre dans la diminution de cholestérol total, cholestérol libre ,estérifié , de LDL - 
cholestérol et de triglycérides plasmatique et l'augmentation de HDL- cholestérol 
plasmatique .Finalement nos résultats ne sont qu'une empreinte de l'effet hypolipidémiant. 

Mots clé: Oléastre, l'huile d'olive, acides gras, métabolisme lipidique, nutrition, indices 
physico -chimique, effet hypolipidémiant. 



Abstract 

Wild olive (olea europaea oleaster/sylvestris) is a botanical species ancestor of the olive tree 
cultivated lining the mediterranean region. The extraction by a process triphasic by fruit of 
this tree gives an oil crowned by its multiple manners.The physicochemicals determination 
reveals that the oil is blank, flot siccative established by chaînes average of fatty acids.The 
fatty acids composition show a dominating institution due to the content raised bu 74% of 
fatty acid monoinsaturated«oleic».The phenolic fraction presents a very important proportion 
wich confers has the oil stability,protects il tel the LDL oxydation, allow his preservation and 
also insuring a good food contribution in antioxydant.The physicochemicals composition of 
oil oleaster confer the propreties looked for by worn preventive and curative against some 
disease .It is in this context that the researches focuses on the mediterranean diet which is 
characterized by an abundance of vegetable food such as cereals,green vegetables,fruit, 
vegetable oil ofwhich the olive oil is a marker ofther food via its big consumption ;the high 
composition oleic acid and polyphenols have uncountable interests in the prevention against 
various pathology.Based on these data a forward looking study of the consumption of the oil 
oleaster during a month to look for hypolipideamic effect ofthis oil. The nutritional survey 
allowed us to establish the daily energy contribution in food to both grOUpS of volunteers and 
facilitated us the interpretation of the decrease of total plasmatic cholesterol, free cholesterol, 
ester cholesterol and LDL- C and the increase of plasmatic HDL- C after the introduction of 
month of the oil oleaster. Finaily our resuits are only an imprint 0f the hypolipideamic effect 
of oil oleaster. 

Key words: oleaster, olive ou, fatty metabolism, fatty acids, nutrition, physicochemicals 
indiex, hypolipaemic effect. 
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Introduction Générale 

La nutrition et par conséquent les habitudes alimentaires se situent en premier 

de tous les facteurs liés aux déséquilibres métaboliques conduisant à l'apparition de 

plusieurs maladies telle que: l'obésité, le diabète de type2, l'hypertension artérielle et 

les atteintes vasculaires (Duclos, 2000). Pour cela, l'évaluation des apports et des 

besoins énergétiques en protéines, glucides et lipides est la première étape de toute 

prise en charge diététique(Andersson et Brink., 2006). 

C'est dans ce contexte, que les experts FAO/OMS utilisent le terme de 

besoins énergétiques pour la quantité minimale en macro nutriments et 

micronutriments qui doivent être régulièrement apportés ou consommés pour assurer 

une nutrition adéquate permettant ainsi l'équilibre entre les dépenses et les apports 

énergétiques, qui servira au maintien d'un bon état de santé (Martina, 2001 

OMS,2007). 

Actuellement, l'opulence alimentaire a laissé libre nos appétits spécifiques 

qui tendent vers les régimes énergétiques, étant donné que dans le régime occidental 

40% des apports caloriques journaliers sont des lipides (Dany et al., 2006). 

Les lipides sont composés d'AGS, AGMI et AGPI qui sont indispensables et 

ou essentiels et doivent êtres apportés par l'alimentation avec des proportions 

théoriques égales à 1, 2, l(Grundy, 1999; Lagarde et Lafont., 2007), Leur 

variabilité fonctionnelle fait référence à leurs origines exogènes graisses et huiles 

d'origine animale ou végétale (Charle et Guy., 2004). 

Mise à part leur importance dans l'alimentation leur déficience augmente les 

risques d'infection bactérienne et d'inflammation, d'autre part leur apport excédent 

favorise l'apparition des maladies cardio-vasculaires ainsi que le diabète melittus. 

(Van Dam et al., 2002). 

En effet, la consommation importante d'AGS à longue chaîne (C12 : 0, C14 : 0, 

C16 : O et C18 : 0) est associée à une augmentation du risque de Maladies 

cardiovasculaires de 14% alors qu'un rapport élevé en AGPIIAGS alimentaires 

réduisait ce risque et qu'une consommation d'AGS à chaîne courte (C4 : O à CI  : 0) 

ne le modifiait pas. (Hu et Stampfer., 1997) 
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Par ailleurs, des études ultérieures ont montrés que l'excès de graisses saturées 

diminue la fluidité membranaire (Girard, 2000; Ernest, 2002), et entraine des 

perturbations du métabolisme lipidique dans l'organisme constituant un facteur 

prédisposant majeur dans l'apparition de plusieurs maladies métaboliques constitue 

ainsi un problème majeur de santé publique (Andersson et Brink., 2006). 

Par contre, le remplacement des corps gras saturés par l'huile d'olive induit la 

diminution de l'indice de masse corporelle (Piers et al.,2003) et aussi la réduction 

des maladies cardi ovascul aires et autres pathologies (Sunchez-Muniz et Bastida 

.,2003). 

L'huile d'olive occupe une place importante dans l'alimentation traditionnelle 

des pays méditerranéens (Grèce, Italie, sud de la France, Tunisie, Maroc...) riche en 

graisses mono insaturées qui sont représentées principalement par l'acide oléique qui 

est majoritaire (Giuspina et al., 2003; Cuvelier et al., 2004) se sont des graisses non 

peroxydables et qui entrainent en effet une baisse du cholestérol total sans diminution 

du HDL-cholestérol (Lichten et Coll.,1998).Or en Grèce, les apports caloriques 

journaliers en lipides principalement en acide oléique sont estimés à 40%, en Italie 

à 30% (Trichopoulou et Lagiou., 1997). C'est là leur principale source de matières 

grasses (Galli et Visioli., 1999). 

II est actuellement bien admis que la forte demande en huile d'olive vierge de 

bonne qualité est due non seulement à ses vertus de santé mais également à ses 

propriétés organoleptiques (Luaces et al., 2003). 

Pour ces raisons, l'objectif de notre étude est d'évalué les paramètres physico-

chimiques de l'huile d'olea oléastre de la région de Tlemcen extraite par un système 

continue de centrifugation à trois phase à l'huilerie de Beni Snous , et d'étudier 

l'impact de sa consommation régulière sur les paramètres plasmatiques : glycémie, 

protéine total et lipidémie, afin de mieux connaitre le mécanisme d'action de cette 

huile pour une valorisation nutritionnelle en terme préventif contre certaines 

pathologies. 



Synthèse Bibliographique 

1. Présentation de l'olivier sauvage 

A coté du palmier, de la vigne, du figuier et du grenadier, l'olivier occupe une place 

remarquable dans le coran. Dans la sourate ennour (535). 

Arbre sacré par excellence, symbole de paix, de gloire, de fertilité, de force et de 

richesse, l'olivier (Olea europaea Linné) est l'un des arbres les plus importants le plus 

emblématique dans les pays du bassin méditerranéen (Breton et al.,2008), qui arrive 

au 24erang  des espèces les plus répondues dans le monde (Ellstrand,2003).Sa culture 

couvre environ 8 millions d'hectares et représente presque 98% de la récolte 

mondiale. Ceci démontre sa grande importance économique et sociale, ainsi que les 

avantages possibles de l'utilisation de ses sous produits (huile, fruits et feuilles) 

(Giron et al., 2009). 

En Algérie, l'oléiculture représente la culture fruitière la plus répandue ; elle couvre 

24%de la surface agricole utilisée (SAU) soit 200 000 hectares répartis notamment sur 

les zones Est et Centre-Est du pays, en particulier Béjaia, Tizi Ouzou, Bouira, Bordj-

Bouarreridj, Sétif et Jijel, qui représentent ensemble 69% de la superficie totale de 

l'oléiculture. La production d'olive obtenue au cours de la campagne 2001/2002 est 

estimée à 2 millions de quintaux, dont un peu plus de 75% sont destinés aux huileries 

pour l'extraction de l'huile (MADR/DSASIJSDSA, 2003). 

En effet, les premières traces de l'olivier ont été retrouvées en Asie mineure (la Syrie 

et l'Iran) sous la forme d'un arbuste sauvage appelé«O/éastre», qui se serait introduit 

dans le bassin méditerranéen quand le contact s'est établi entre l'Afrique du Nord et 

l'Espagne, la Sicile et l'Italie, plusieurs périodes sont possibles dès la fin du tertiaire. 

Des feuilles d'olivier sauvage sont datées de 40.000 ans dans l'Île de Sautorin , puis 

l'oléastre a colonisé le pourtour méditerranéen d'abord à l'Ouest puis le centre et 

l'Est. (Quézel, 1995). 

Cet arbuste ancêtre d'olivier cultivé (Besnard et al.,2001 ;Lumaret et al.,2001) 

indigène en Afrique du Nord et qui pousse à l'état naturel comme la vigne et 

l'amandier (Santa, 1958) a survécu la dernière période de glaciation, il est moins 

nombreux dans l'Est (Turquie, Chypre et Palestine) que dans le centre méditerranéen 

(Corse ,France ,Tunisie) et l'Ouest (Maroc, Algérie Espagne). (Breton et al.,2006). 
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Figure 01 .Distribution naturelle du complexe Olea europaea dans le monde. 
(Ru bio de Casas et al., 2006) 

L'olivier sauvage appelé Olea europaea sylvestris ou Olea europaea oléastre tire son 

nom non pas du latin mais des parlés amazigh, il est proche du nom oléo en langue 

touareg. Les Algériens disent ZEMBOIJDGE (Jean Pagnol, 1996), ecebuche de 

langue espagnol (Caravaca et al., 2003). 

L'oléastre résulte de l'hybridation de la sous espèce olea europaea cuspidata d'Asie 

(olivier male) et la sous espèce olea europaea Crysophilla d'Afrique (olivier femelle) 

(Bervillé et al.,2001). 

Cet arbre appartient à la famille des oléaceaes qui comprend des plantes ligneuses 

approximativement (500 espèces) des régions tropicales et tempérées (Dupont et 

Guignard., 2007). 

Principales subdivisions de l'espèce Olea europaea (Cifferi et Breviglieri 1942). 
Espèce : olea europaea 
Sous espèce: Olea euromediterranea 
Variété 1: Sativa 
Variété 2 : Oléastre 
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La situation botanique d'OIea europaea (Ghedira, 2008) est la suivante: 
Règne: Plantae 
Embranchement : Magnoliophyta 
Sous/embranchement : Magnoliophitina 
Classe: Magnoliopsida 
Sous /classe : Dialypétales 
Ordre: Lamiales 
Famille: Oleaceae 
Genre: Olea 
Espèce: Olea europaea L 
Sous espèce : Olea europaea europaea 
Variété 1: 0. europaea sativa 
Variété 2 : 0. europaea oléastre/sylvestris 

Figure 02.1inage de l'olivier sauvage de la région Est de Tlerncen les cascades d'El ourit. 
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L'arbre d'oléastre est de 4 à 6 m de hauteur (Edward et ai., 1993)11 se caractérise 

par des branches épineuses, feuilles petites sphériques ou ovales (4cm de long 

environ), clairsemées, étroites, courtes et vertes avec des petits fruits nombreux et 

peu charnus (Ganino et al.,2006) qui donnent une huile fine mais peu 

abondante (Terrai et Arnold-Simard., 1996), commence à fleurir et à produire le 

fruit à l'âge de 8 ans. 

Arbre rustique, résiste mieux aux excès de température. Dont sa longévité et la 

qualité de son bois surpassent celles de l'olivier cultivé (Jean Pagnol, 1996). 

L'olivier sauvage nécessite des sols à pH neutres, de plus un sol riche en cuivre 

n'altère pas sa croissance (Chatzissavidis, 2002).11 pousse sur n'importe quel pic 

élevé, choisissant une crevasse pour enfoncer ses racines pivotantes, la surface 

vernissée des feuilles et pause estivale dans le cycle végétatif pour s'adapter à la 

sécheresse estivale, il survie à des températures plus élevées que 40°Celsius mais par 

contre se détériore à des températures basses moins de 7°C (Pansiot et 

Rebour.,1961).Ses feuilles sont bien adaptées aux conditions de pénuries d'eau grâce 

à la présence des stomates uniquement sur leur surface inférieure (Fernandez et al., 

1997 ; Connor ,2005). 

Une pluviométrie de 500 à 700 mm est suffisante il peut même s'adapter a des régions 

arides comme le Sahel ou Jordanie, l'accumulation de mannitol au niveau racinaire 

joue un rôle majeur en cas de pénurie d'eau (Flora et Matore ., 1993; Dichio et 

aL,2003).La pluie de septembre est importante pour la maturation du fruit (Pansiot et 

Rebour.,1961). 
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Figure 3. Image de feuilles et fruits de l'Olivier sauvage d'El ourit. 

Chaque partie de l'arbre est utilisable et constitue une source de revenus ou de 

nourriture pour l'usager. 

Cependant, l'exploitation de l'oléastre remonte à la préhistoire. (Hansen, 1988; 

Sallares, 1991 ; Brun, 2004) : 

Ses racines sont utilisées pour traiter les maladies urinaires, coliques, ténias, 

rhumatisme et d'autres maladies (Tahraoui et al., 2007). 

Son bois est considéré comme plutôt médiocre pour chauffer mais est apprécié pour 

cuire comme il brule lentement avec une petite flamme en produisant beaucoup de 

charbon (Nefzaoui, 1988), il est utilisé comme anti fibrillaire (Tahraoui et al.,2007). 

La feuille et le fruit de l'Oléastre sont connus pour leur résistance naturelle aux 

microbes tel que les Staphylococcus aureus, Streptococcus mutans, Escherichia coli, 

Candida utilis, et Aspergillus figer et aux insectes grâce à des composés aromatiques 

(Kubo et al.,1995). Ils sont exploités pour le fourrage et le pâturage des cheptels 

(Galili et al.,1997). 

Les feuilles d'oléastre sont persistantes et ont une durée de vie de l'ordre de 3 ans, 

elles sont disposées de façon opposée sur le rameau, leur face supérieure est d'un vert 
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foncé, la face inférieure présente un aspect argenté (Bezanger-Béauquesne et 

al.,1980). 

D'après la littérature, les feuilles d'Olea europaea sont une source importante des 

composés phénoliques (antioxydants naturels), comparable à celle de l'huile d'olive 

(Lee et al., 2009). 

Au sud du Maroc la décoction des feuilles est utilisée dans le traitement du diabète et 

l'hypertension (Tahraoui et aL,2007), aussi principalement comme lotion de l'oeil 

pour les humains et les animaux, et pour traiter le rhum, le mal de gorge, les 

amygdales agrandies et la diphtérie (Watt et Breyer-Brandwijk, 1962; Hutchings 

et al., 1996; Van Wyk et Gericke, 2000; Van Wyk et al., 2009),il sont aussi anti-

viral ,anti-microbien ,anti-fongique et hypolipidemiant (Benavente-Garcia et 

al.,2000; Khan et al., 2007; Pereira et al., 2007). 

Les fleurs d'oléastre sont hermaphrodites, et chaque fleur comporte un calice 

segmenté en quatre, une corolle tubulaire avec quatre lobes, deux étamines et un 

ovaire avec deux carpelles et style court (Besnard et al., 2000),elles sont utilisées 

contre les diarrhées. (Tahraoui et al., 2007). 

Le fruit de l'oléastre est une drupe de 0,5-1,3cm de taille et avec un poids de 1.8-

2.3g. (Aparicio et Luna., 2002). Composés de trois parties anatomiques distinctes 

épicarpe, mésocarpe et endocarpe (Hartmann,1949 ;Duran et Izquierdo.,1964; 

Farinelli et al., 2002). 

L'épicarpe est un tissu protecteur couvert par une couche de cire, vert pendant les 

premières étapes de développement dû à la chlorophylle pourpre et noire à maturité 

grâce aux concentrations variables de chlorophylle, caroténoïdes et anthocyanines 

(Minguez-Mosquera et Garrido-Fernondez.,1989), 

Le mésocarpe et aussi l'endocarpe contiennent l'huile (Fontanazza, 1996; 

Harwood et Sanchez.,2000). 

En Tunisie, l'existence de l'oléastre remonte à l'ère paléolithique supérieure (12 

siècles avant J.C). Au 4em  siècle avant J.C, l'explorateur grec Scylax a déjà signalé 

l'importance de l'oléastre dans l'alimentation des anciens habitants de Djerba, qui en 

pressant ses fruits, obtenaient de l'huile d'une petite quantité réservée aux soins 

médicinaux. Ces fruits sont utilisés même en parfum (Jean-Inc Bénel, 2009). 
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De même, des poteries d'huile signifiant l'utilisation de l'huile d'olive sauvage à 

l'âge de Bronze à Cyprus (Hadjsavas, 1992) et à Crète (Hamilakis ,1999). 

Au début de l'holocène l'huile d'olive sauvage était considérée comme la plus fine et 

plus vertueuse, elle avait même la réputation de calmer les céphalées, l'huile 

d'oléastre été devenu très importante pas seulement pour l'alimentation mais aussi 

une source pharmaceutique et d'énergie (Chazau-gilling, 1994). 

En dehors de l'alimentation et de l'éclairage, l'huile d'olive sauvage était utilisée 

dans un large spectre, pendant l'antiquité elle était destinée aux soins du corps, dans la 

fabrication des baumes ,au cinquième siècle on l'utilisé comme remède ,Hippocrate la 

conseillait contre les courbatures, dans le cas d'ulcère ou de choléra, au moyen âge les 

écoles de médecines en Italie utilisaient l'huile comme solvant médicamenteux 

(assouplie et réchauffe les blessures),les romains l'utilisaient en particulier pour la 

lutte et la course (échauffement, protection contre le froid ou le soleil),après les 

exercices l'athlète est couvert d'une couche de sable, de sueur et d'huile ,on gratte par 

la suite cette couche avec un instrument et elle est ensuite recueilli par le maitre de 

gymnase et ainsi redevenu pour usage médicaux, l'huile est réutilisée dans l'industrie 

des textiles pour assouplir les tissus de lin, rafraichir les vêtements fripés et graisser 

les fibres de textiles (Moreaux,1999). 

L'huile d'oléastre comme l'huile d'olive possède les mêmes usages thérapeutiques. 

(Boukef, 1986). En effet sa consommation est associée à une incidence limitée des 

maladies cardiovasculaires, des désordres neurologiques, cancers du sein et du colon, 

ainsi qu'aux propriétés antioxydantes (Medeiros, 2001 ; Gimeno et al., 2002). 

De part l'importance de l'huile d'olive, l'industrie d'extraction pose de sérieux 

problèmes environnementaux. En fait, les effluents d'huileries d'olive ne subissent 

aucun traitççfl t sont OuvCPt dt% dav, 1 	8' 	inssement, stockés 

dans des bassins d'évaporation ou épandus directement sur le sol. Il en résulte un 

impact négatif sur l'environnement qui se traduit par le colmatage des sols, la 

pollution des eaux superficielles et souterraines et le dégagement d'odeurs 

nauséabondes (Et Hajjouji et al., 2007). Ces problèmes environnementaux sont 

attribués à la richesse des effluents en matière organique (Galli et al., 1997) et en 

particulier en polyphénols qui sont responsables d'effets phytotoxiques et 

antimicrobiens (Sayadi et al., 2000; Zenjari et al., 2006). 
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Les effluents d'huileries d'olive présentent une composition plus au moins variable. 

Ils dépendent de la qualité des olives, de leur degré de maturité, du système 

d'extraction et de la qualité d'eau rajoutée lors de la phase d'extraction de l'huile. Les 

effluents sont généralement constitués de : 83.2% d'eau, 15% de substances 

organiques et de 1.8% de substances minérales (Fiestas Ros de Ursenos et Borja 

Padilla, 1992). 

Ces effluents se présentent comme un liquide aqueux, de couleur brun-rougeâtre à 

noir. Ils ont un pH acide (4.2 à 5.9) (COI, 1990 ; Levi-Minzi et al., 1992) et une 

salinité élevée exprimée en conductivité électrique (18 à 50 ms/cm) due surtout aux 

ions potassium, chlorure, calcium et magnésium (Levi-Minzi et al., 1992). 

les margines peuvent être utilisées comme fertilisant, elles apportent 3.5à 11Kg de 

K20, (0.6-2Kg) de P 205 et (0.15- 0.5Kg) de MgO par m 2 . (Fiestas Ros de 

Ursinos,1982). 

La matière organique des effluents d'huileries d'olive est constituée par des 

polysaccharides (13-53%), des protéines (8- 16%), des polyphénols (2-15%), des 

lipides (1-14%), des polyalcools (3-10%) et des acides organiques (3-10%) (Fiestas 

Ros de Ursenos et Borja Padilla., 1992). Cette composition résulte de la 

dégradation des tissus de l'olive au cours de la trituration et de l'extraction de l'huile 

(Cossu et al., 1993 ; Al Mallah et ai, 2000; Centi et al., 2000; Chamkha et al., 

2001). Les grignons contiennent peu de produits de nature phénolique sont utilisé 

pour l'alimentation de bétails (Cantarelli et Montedero., 1974). 

Le pouvoir antimicrobien des effluents d'huileries d'olive est lié essentiellement à 

l'action exercée par les phénols monomériques et les pigments bruns ou 

catécholmélaninique (Hamdi et Ellouz., 1993), ils agissent sur les bactéries en 

dénaturant les protéines cellulaires et en altérant les membranes (Ranalli, 1991). Ils 

peuvent inhiber également l'activité des bactéries symbiotiques fixatrices d'azote en 

lllUl!Jtn1 1 1 ac1ivi1 Jes enzymes Ili gestilves et./ou en précipitant les protéines 

nutritionnelles (Hattenschwiler et Vitousek., 2000). 
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II. Métabolisme lipidique: 

Parmi les composants nutritionnels de base les lipides sont des constituants 

indispensables à l'organisme étant donnée les différentes fonctions qu'ils assurent 

(Olivier, 2004). 

Les lipides sont un groupes hétérogènes de graisses composés principalement de 

cholestérol (C), de triglycérides (TG), et de phospholipides (PL),insolubles dans 

l'eau mais solubles dans les solvants organiques, ils ont un rôle central dans le 

fonctionnement de l'organisme participant à diverses fonctions telle que le maintient 

de l'intégrité cellulaire, le stockage de l'énergie, a la transmission de la transduction 

de signaux cellulaires, tout ceci nécessite un transport et une distribution vers les 

différents organes.(Berezia et Enllan ;Grundy,1999). Ce transport des lipides est 

assuré par les lipoprotéines qui participent aussi au transport plasmatique des 

vitamines liposolubles (A, D, E, k) qui sont échangées via les protéines de transfert 

telles que la PLTP (phospholipide transfert protéines) pour la vitamine E. Elles 

participent également au transport de certaines hormones et de diverses molécules 

comme les lipopolysaccharides. (Stocker, 2004). 

Les lipoprotéines sont des structures stables dont la cohésion est assurée sans liaison 

covalente constituées d'un coeur hydrophobe sphérique de TG et d'ester de 

cholestérol(CE) entourés par les (PL), le cholestérol libre et les apolipoprotéines 

(apos).(Alberts et Johnson .,2002; Berglund,2006).(Figure4).Ce sont également des 

particules dynamiques en constante évolution grâce aux transferts lipidiques et aux 

échanges d'apolipoprotéines entre elles. (Duvillard et Pont., 2000), 
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Les lipoprotéines circulantes ont été classées selon leurs précipitation différentielle ou 

leurs profil de mobilité électrophorétique (Macheboef et Rebeyrotte.,1951),ensuite 

selon leurs densité hydratée(De LaHa et Gofman.,1954) ,après en fonction de leur 

taille, de leur densité et de leur comportement électrophorétique (Mahley et 

Weisgraber.,1974) en chylomicrons, lipoprotéines de très faible densité (VLDL), 

lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL), lipoprotéines de faible densité (LDL), 

lipoprotéines de haute densité (HDL) ;(Havel et Kane., 1995), récemment leur 

classification repose sur la composition en apolipoprotéines .(Alaupovic, 2003). 

Les apolipoprotéines ont un rôle structural et métabolique, elles constituent les 

protéines les plus abondantes du plasma, en particulier l'apo A-I et les apoB et sont 

indispensables à la solubilisation des lipides dans le plasma. (Babin ,1987). 

De nombreuses apolipoprotéines de taille et de structures variables ont été 

caractérisées dans le plasma des mammifères.Elles sont classées selon leurs capacité à 

être échangées d'une lipoprotéine à une autre. On distingue ainsi des apolipoprotéines 

échangeables (A-I, A-11, A-IV, C-T, C-II, C-III et E) et des apolipoprotéines non 

échangeables (apo B). (Balanos-Garcia et Miguel., 2003). 

Les apolipoprotéines exercent trois rôles fondamentaux, elles assurent la cohésion 

structurale des lipoprotéines grâce à leur organisation en alpha- hélice amphipatique 

qui leur permet d'interagir à la fois avec les lipides et le milieu plasmatique. C'est le 

cas d'apo B48, protéine de structure des chylomicrons, apo B100 protéine de structure 

des VLDL et LDL, apo AI protéine de structure des HDL. (Segrest et ai., 1992). 

Une fonction d'effecteur enzymatique, l'apo CII et CIII contrôlent l'efficacité de la 

dégradation des triglycérides. L'apo CII est un co-activateur, l'apo CIII est un 

inhibiteur de la lipoprotéine lipase (LPL) et une fonction de reconnaissance de 

récepteurs membranaires spécifiques, particulièrement pour l'apoB et l'apoE. 

(Mahley et al., 1984) 

L'apo A —VI impliquée dans la stabilisation des lipoprotéines est la seule 

apolipoprotéine dont la synthèse est stimulée par l'absorption des lipides. (Tso et al., 

2001). 

Cependant, l'organisme peut régler les concentrations de lipoprotéines plasmatiques 

en augmentant ou diminuant leur taux d'anabolisme et de catabolisme ceci peut se 
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concevoir en deux courants opposés : le premier conduit le cholestérol des lieux de 

synthèse (foie, intestin) vers les tissus utilisateurs et le second permet l'élimination du 

cholestérol par le foie (Nuoffer, 2005). (Figure 5 et 6).Ce métabolisme est réglé par 

des apoprotéines spécifiques, récepteurs, enzymes lipolytiques et des protéines de 

transfert. (Alberts et Johnson., 2002 ; Berglund, 2006). 

Le transport des lipides exogènes est assuré par les chylomicrons qui sont des 

lipoprotéines riches en triglycérides (LRT) de très grande taille. Composés de 95% de 

triglycérides et de faibles quantités de cholestérol et de phospholipides, et 

caractérisées par la présence d'apo B48. Les autres LRT sont d'origine hépatique 

c'est-à-dire des VLDL (very low density lipoproteins) secrétées par le foie à jeun 

mais aussi pendant la digestion d'un repas. Les VLDL sont de grande taille riches en 

triglycérides et à un degré moindre en cholestérol et caractérisées par la présence 

d'apo B 100. (Lopez-Miranda et ai., 2007). 

Les VLDL hydrolysées se convertissent en remnants de VLDL qui subissent une 

hydrolyse de triglycérides supplémentaires et deviennent des IDL (Intermediate-

density lipoproteins) constituées principalement d'apo B100 et d'apo E. Les IDL sont 

converties en LDL constituées principalement d'apo B 100 ou récupérées directement 

par le foie. (Heeren et ai., 2006). 

Les LDL potentiellement hétérogènes transportent le cholestérol endogène ou 

exogène et les triglycérides de leur lieu de sécrétion vers les tissus périphériques. 

(Zambon et al., 2003; Despres et Lemieux ., 2006) (Figure 6). 

Les HDL protectrices synthétisées par le foie et l'intestin grêle sont des HDL 

naissantes sous forme de particules discoïdales constituées principalement en apo A-1 

et en phospholipides (Gurr et Hardwood., 1991) se convertissent en MDL 3 de 

forme sphérique qui s'enrichissent en esters de cholestérol et deviennent des 

particules HDL2 ou des HDL matures qui transportent le cholestérol et les acides 

gras des tissus périphériques au foie pour leur dégradation. Ce transport est appelé 

transport reverse. (Rader, 2006) (Figure 6). 
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Absorptioii et transport des lipides exogênes 
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Figure 6.Métabolisme des LDL et l{DL. (Claude Bendavid, 2010). 
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La majeur partie des triglycérides emmagasinés dans le tissu adipeux provient de 

l'alimentation Lorsqu'ingérée, les acides gras transportés dans l'intestin grêle par les 

micelles se complexent à des molécules de glycérol et forment les triglycérides, le 

cholestérol alimentaire est estérifié avec les acides gras formant le cholestérol 

estérifié par leur liaison a des protéines de l'intestin grêle ils forment les lipoprotéines. 

(Tortora, 2001). 

Composés d'un coeur hydrophobe sphérique de cholestérol estérifié, de triglycérides 

entourés par I'apo B48, de cholestérol libre et de phospholipides formant les 

chylomicrons qui rejoignent la lymphe puis la circulation systémique ou ils 

acquièrent des HDL plasmatiques l'apo CII et l'apo E ( Figure 5). Les chylomicrons 

matures rejoignent ensuite les lits capillaires du tissu adipeux ou muscle cardiaque et 

squelettique où ils sont hydrolysées en acides gras libres sous l'action de la 

lipoprotéine lipase(LPL) qui est activée par son cofacteur apo CII, selon la demande 

énergétique ,les acides gras libres seront stockés dans les adipocytes ou transformés 

en ATP au niveau des cellules musculaires. Les remnants de chylomicrons (CE, apo E 

et apo B48) sont rapidement internalisés par le foie grâce aux chylomicrons remnants 

récepteurs. 

De cette manière les chylomicrons délivrent les triglycérides alimentaires aux tissus et 

le cholestérol alimentaire au foie. (Merkel et al., 2006; Lopez-Miranda et Perez-

Martinez., 2006). (Figure5). 

La voie exogène (Figure5) active la synthèse des VLDL, IDL et LDL. Les VLDL 

sécrétés par le foie vers la circulation sanguine où ils acquièrent l'apo C et apo E 

transportent les triglycérides endogènes aux tissus périphériques (tissu adipeux et 

cellules musculaires pour le stockage ou la régénération d'énergie Les TG des 

VLDL sont hydrolysés par la phospholipase (PL).Ce processus est couplé à la perte 

d'apo C et à la conversion des VLDL en remnants de VLDL. (Jin et al., 2002; 

Stem, 2003). 

Les remnants des VLDL subissent une hydrolyse supplémentaire des TG et se 

convertissent en IDL (dépourvues de triglycérides). Le foie récupère les remnants des 

VLDL et IDL par les VLDL ou LDL- récepteur (médiateur de l'endocytose), ces 

interactions exigent la présence d'apo E. (Tacken et Hofker., 2001 ;Heeren et 

al.,2006).(Figure 6) 
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Les remnants des IDL sont transformés en LDL par l'action de la lipase 

hépatique(LH)( Figure 06).La majorité des LDL-TG sont hydrolysées et les apos sont 

transférées aux autres lipoprotéines sauf l'apo B100.Les LDL cholestérol représentent 

70% de cholestérol plasmatique leur récupération se produit d'une manière 

prédominante dans le foie par le LDL récepteur (interaction qui exige la présence 

d'apo 13100).les LDL- cholestérol récupérées par les cellules périphériques sont 

intemalisées dans les lysosomes ou les apos sont dégradées et le cholestérol est 

libéré dans les cellules.(Edge et Hoeg.,1985 ;Badellino et Rader.,2004). 

Les LDL peuvent être converties, par l'action de la lipase hépatique en LDL petites et 

denses possédant des propriétés athérogeniques, qui ont une plus grande capacité 

d'incorporation à la paroi vasculaire et sont d'avantage susceptibles à l'oxydation 

(Zambon et al., 2003 ;Despres et Lemieux.,2006). 

Le métabolisme spécifique du cholestérol s'effectue dans le foie .Le cholestérol des 

cellules périphériques est transporté au foie et secrété dans la bile via aux HDL c'est 

ce qu'on appel le transport reverse (Figure 6).Les HDL naissantes sont synthétisées 

par le foie et l'intestin grêle. Les HDL sont vidées de cholestérol libre et estérifié mais 

contiennent des phospholipides (principalement la lécithine) et apoAl. Les HDL 

naissantes acquièrent le cholestérol non estérifié et phospholipides des tissus 

périphériques via l'action de la membrane ATP binding cassette protein 

Al (ABCA 1). Une protéine plasmatique la lécithine cholestrol acyl transférase 

(LCAT)convertit le cholestérol libre en cholestérol estérifié, qui est séquestré par la 

HDL, ainsi les HDL naissantes deviennent des HDL 3. (Santa marina-Fojo et 

Gonzalez-Navaro., 2004; Zannis et al., 2006). 

Le cholestérol au niveau des HDL est par la suite dégradé selon une voie directe ou 

indirecte. Par la voie directe les particules de l-fDL y sont internalisées dans le foie 

par endocytose après avoir été reconnues par des récepteurs apparentés au R-LDL 

grâce à leur apo E. (Rader, 2006). 

Par la voie indirecte les HDL 3 reçoivent les apolipoprotéines après lipolyse des 

chylomicrons et VLDL. La J-IDL-cholestérol est transportée aux hépatocytes. Les 

particules d'HDL3 acquièrent des molécules de triglycérides grâce a l'action de 

l'enzyme «cholesteryl ester transfert protein»(CETP) qui catalyse le transfert de 

molécules d'ester de cholestérol des HDL3 aux lipoprotéines riche en apo BlOO 

: :H 
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'/LDL et LDL avec un échange réciproque de molécules de triglycérides.(Inazu et 

al.,2000; Barter et al.,2003). 

Une autre enzyme plasmatique la « phospholipid transfer protein »catalyse le transfert 

de molécules de phospholipides des VLDL et LDL vers les particules 

HDL3.L'acquisition de ces molécules de phospholipides, substrat de la LCAT permet 

l'enrichissement des HDL3 en ester de cholestérol qui deviennent des HDL2 ou HDL 

mature. (Rader, 2006). 

Les molécules de cholestérol libre et estérifié contenues dans les particules de HDL 

matures peuvent être captées sélectivement par le foie par l'intermédiaire de 

récepteurs tels que les scavenger-receptor BI, qui interagissent avec l'apo AI des 

particules. (Rader ,2006). 
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I. Matériel végétal 
Notre travail expérimental a porté sur l'introduction d'une huile végétale (huile d'olea oléastre 
ou Olea Sylvestris) de la région Nord-ouest d'Algérie«Tlemcen»dans le régime alimentaire à 
des sujets sains. 
L'olivaison de 100Kg d'olive sauvage est faite manuellement pendant 3jours du mois de 
Novembre2009. 
L'extraction d'huile est effectuée par un moulin moderne employant le principe de 
centrifugation continue à trois phases à l'huilerie de Beni Snous. 

Olives 
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Figure 7. Procédé d'extraction d'huile d'olive à trois phases (lNefzaoui, 1987). 
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II. Étude physico-chimique de l'huile. 

III. Détermination des indices physico-chimiques (Lion, 1955). 

11.1.1. Indice de densité d 20  :(Annexe) 

Consiste à déterminer le rapport de la masse d'un volume donné d'huile à 20°C et la masse 
d'un volume égal d'eau distillée à la même température ,en utilisant un pycnométre muni d'un 
thermomètre gradué et étalonner à 20°C. 

11.1.2. Indice de réfraction Nd'  :(Annexe) 

L'indice de réfraction est mesuré à l'aide d'un refractomètre à la température ambiante puis 
ramené à 20°C. 

11.1.3. Indice d'acide 'A: (Annexe) 
Il consiste à déterminer le nombre de milligramme d'hydroxyde de potassium nécessaire pour 
neutraliser l'acidité due aux acides gras libres (AGL) contenus dans un gramme de corps gras. 

11.1.4. Acidité: 

Elle correspond à la teneur en pourcentage d'acide gras (exprimée en acide oléique) présent 
dans l'huile d'olive et représente un paramètre important dans l'évaluation de sa qualité. 

11.1.5. Indice de saponification Is:(Annexe) 

Il consiste à déterminer le nombre de milligrammes de potasse nécessaire pour saponifier un 
gramme d'ester. 

11.1.6. Indice d'iode I: (Maestri et al.,1989) (Annexe) 

Il consiste à mesurer le nombre de double liaison afin de déterminer le degré d'instauration de 
l'huile. 

11.1.7. Composition en acides gras par chromatographie en phase gazeuse couplée au 
Spectre de masse (CPG/SM) (AOCS, Officiai Method Ce 2-66, 1989) : 

Ce dosage a été réalisé à 1 'UIvIR A 408 INRA- (JAP V, Sécurité et Qualité des Produits 
d'Origine Végétale Université d'Avignon et des pays de Vaucluse sous la direction de lv! le 

Proftsseur F. CHEMA T 

• Principe 
La chromatographie en phase gazeuse (CPG) est une technique de séparation des 

substances chimiques qui repose sur des différences de comportement de séparation entre une 
phase mobile courante et une phase stationnaire pour séparer les composants d'un mélange. Si 
les conditions d'équilibre thermodynamique sont remplies de façon idéale, les molécules du 
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soluté se dispersent de façon gaussienne et leur distribution à la sortie de la colonne peut être 
figuré par une courbe de Gauss, qui est un pic spécifique à chaque élément à analyser du fait 
de temps de rétention spécifique dans la colonne en fonction de leur affinité pour celle-ci. 

Cette méthode permet donc l'analyse de la composition des lipides en acides gras après 
estérification et permet la détermination exacte de la composition des lipides par comparaison 
avec des standards. 

• Mode opératoire 
La méthode d'analyse des acides gras repose sur une réaction de saponification de la fraction 
lipidique permettant de libérer des esters de glycérol. Les acides gras sont ensuite substitués par 
un groupement méthyle (-CH 3 ), ce qui les rends plus volatils. 

*préparation  des méthyl-esters des acides gras 

150 mg d'échantillon sont mélangés avec 5 mL du réactif BF 3 -méthanol (l 25 g de BF3 
dans 1 L de méthanol), le mélange est agité pendant 2 min. on agite encore 1 min après avoir 
ajouté 3 mL d'heptane et 15 s vigoureusement après avoir ajouté 15 mL d'une solution saturée 
de chlorure de sodium (NaCI). A la fin, une quantité suffisante de NaCI saturé est additionnée 
afin que la solution d'heptane contenant les méthyl-esters des acides gras vient flotter à la 
surface, et facilitera par la suite pour transférer 1 mL de solution obtenue dans un tube avec une 
petite quantité de sulfate de sodium anhydre (Na 2 SO4). Maintenant cette solution est prête pour 
être injecté directement dans le chromatographe. 

*Analyse par la CPG/SM 

Les esters méthyliques, récupérés dans l'heptane, sont ensuite séparés, identifiés par 
CPG/SM. Les échantillons ont tout d'abord étaient filtrés (filtre de cellulose de 0.2 im) ensuite 
quantifiés par un système constitué d'un chromatographe en phase gazeuse modèle Shimadzu 
QP2010 (Kyoto, Japan) équipé d'une colonne capillaire (30 m (longueur) x 0,32 mm (diamètre 
externe) x 0,5 p.m (diamètre interne), CP-WAX) couplé à un détecteur de type spectromètre de 
masse, fonctionnant en mode impact électronique (TE) à 70 eV. La température de la colonne 
est programmée de 80 à 200°C et celle de l'injecteur est de 250°C. Le gaz vecteur étant de 
l'hélium avec un débit 47 cm/s. La température du four a augmenté de 60°C (1 mm) à 180°C à 
raison de 20°C/min, puis de 180°C à 230°C à un débit de 4°C/min jusqu'à une température de 
230°C pour y rester 15 min ; injection: 2 l.tL mode split (1 :15). Les différents acides gras ont 

été identifiés par l'intégration des chromatogrammes obtenus à NIST'98 (US National Insiitute 

of Standards and Technology (NISJ), Gaithersburg, MD, (ISA) mass spectral database. 
Chaque expérimentation est répétée trois fois et les résultats sont exprimés sous forme de 

moyenne. 



Matériels et Méthodes 

II. 2. Dosage des polyphénols totaux :(Annexe) 

La méthode appliquée pour extraire les composés phénoliques est celle de l'extraction 

liquide- liquide selon Pirisi et ai. (2000). Le principe est basé sur la solubilisation d'huile 

d'oléaster dans une solution du n—hexane et du méthanol, et la séparation par 

centrifugation. 

L'extraction des polyphénols totaux à partir de l'huile d'OIea oléastre est suivie par un 

dosage spectrophotométrique en utilisant la méthode de Singleton et Rossi (1965) reportée 

par Dogan et ai. (2005). La réaction est basée sur la réduction de l'acide 

phoshomolybdique du réactif Folin-Ciocalteu ( un acide de couleur jaune, constitué de 

polyhétérocycles acides contenant du molybdène et tungstène) par les polyphénols en 

milieu alcalin. Elle se traduit par le développement d'une coloration bleu foncée due à la 

formation d'un complexe molybdène tungstène mesuré au spectrophotomètre. 

ç 
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III. Population étudiée. 

L'étude est réalisée sur 28 volontaires sains, (14hommes et 14 femmes), dont 

les âges étaient compris entre 20 et 40 ans, tous les participants ont été choisis 

aléatoirement, non fumeurs, exemptes de toutes maladies métaboliques 

(hypercholestérolémie, hypertrigl ycéridémie, diabète, hypertension). Ils ont le 

même comportement physique, et suivent le même style de vie. Parmi ces 

volontaires, 14personnes (femmes et hommes) consommaient en moyenne 23g 

de l'huile d'olive sauvage (l'ingestion de trois cuillères à soupe) par jour dans 

leur régime alimentaire pendant un mois (groupe de consommateurs), et 14 

personnes(femmes et hommes) ne l'ont jamais consommé (groupe de non 

consommateurs). Le choix de cette dose suit les travaux cités dans la Federal 

Drug Administration de USA en 2004. 

Quelques caractéristiques de ces sujets sont indiquées dans le tableau suivant. 

Tableau 01.Caractéristiques de la population étudiée. 

Non Consommateurs consommateurs 

(7hommes et 7 femmes) (7hommes et 7 femmes) 

Nombre 14 14 

29.66±195 30.16± 2.43 
Age (ans) 

22.65±0.78 22,68 ± 0,49 
IMC (kg/m2 ) 

84±1.9 85±3 
Glycémie (mg/dl) 

TAS (mmHg) 
120.8±4.7 118.8±4.15 

TAD (mmffg) 
76 ± 2.89 79.4± 2.4 

Chaque valeur représente la moyenne ± erreur standard (tS). 

IMC: Index de Masse Corporelle = poids / taille 2 . 

TAS: Tension artérielle systolique (mrnHg). 

TAD: Tension artérielle diastolique (mniHg). 

r 
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IV. Enquête nutritionnelle. 

Tous les participants complètent un questionnaire qui comporte des notions sur le 
comportement alimentaire, dans lequel ils ont noté la qualité et la quantité des 
aliments consommés pendant le jour, avant le prélèvement sanguin, incluant 
spécifiquement la prise de notre huile d'olive sauvage (pour le groupe 
consommateurs). Cette enquête est réalisée par la technique du rappel des 24 heures. 

L'utilisation d'un logiciel intégrant la composition des aliments consommés (REGAL 
PLUS) permettra de connaître: 

- L'apport énergétique quotidien; 

- La consommation journalière globale de protéines, de lipides et de glucides 
et leur répartition en glucides lents et rapides; 

- La répartition des acides gras saturés, mono insaturés, poly insaturés, et la 
détermination du rapport des acides gras insaturés / saturés; 

- L'apport en vitamines liposolubles et hydrosolubles; 

- La consommation de fibres alimentaires et de minéraux. 

V. Etude biochimique. 

V.I. Prélèvements sanguins. 

A jO, jI 5 et j30, les prélèvements sanguins sont effectués par ponction veineuse 

au pli du coude chez tous les sujets à jeûn. Une quantité de sang prélevé est 

récupérée dans des tubes heparinès et l'autre partie est recueillie dans des tubes 

secs. 

Les échantillons prélevés sur des tubes héparinès sont centrifugés à 3000 tr/min 

pendant 10 minutes. Le plasma est prélevé pour le dosage des paramètres 

plasmatiques (glycémie, lipides et protéines) et la vitamine C. 

Les échantillons prélevés sur les tubes secs ont servi pour le dosage des 

lipoprotéines (LDL et HDL- Cholestérol). 

V.2.Détermination de la glycémie :(kits BioSystems) :(Annexe) 

Le glucose présent dans l'échantillon donne, selon les réactions couplées un 
complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie. (Kits Biosystems). 

Le dosage de la glycémie s'effectue selon les réactions suivantes 

r. 
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Glucose+1/20 2+H20 	glucose oxydase 	 Gluconate +H 202  

2H202+4Arninoantipyrine +Phenol peroxydase 	Quinoneimine+4H20 

La concentration en quinoneimine colorée est proportionnelle à la quantité de 
glucose contenue dans l'échantillon.la lecture de l'absorbance s'effectue à une 
longueur d'onde 2=5OOnm.Le taux de glucose est exprimé en g!!. 

V.3. Détermination des teneurs en triglycérides : (Annexe). 

Les triglycérides sont dosés par méthode spectrophotométrique entièrement 
enzymatique (Kits BioSystems) sur le plasma et les différentes fractions de 
lipoprotéines. 

Grâce à l'action de la lipase spécialisée, la lipoprotéine lipase, les triglycérides 
sont hydrolysés en glycérol et en acides gras libres. Le glycérol est en suite 
transformé selon les réactions décrites ci-dessous 

Triglycérides + H 20 Lipoprotéine Lipase 	Glycérol + acides gras 

Glycérol +ATP 	Glycérol kinase 	Glycérol-3-phosphate +ADP 

Glycérol-3-phosphate +02 Glycérol- 3-phosphpte Oxyda 	Dihydroxyacétone- phosphate +H 202  

2H202  + 4-Aminoantipyrine+ 4-Chlorophénol 	Pernïyde 	Quinoneimine + 41120 

La concentration en quinoneimine colorée est proportionnelle à la concentration totale 
en triglycérides. 

La lecture de l'absorbance s'effectue à une longueur d'onde X=500nm.Le taux de 
triglycérides est exprimé en g/l. 

V.4. Détermination des teneurs en cholestérol total : (Annexe). 

Le cholestérol total est dosé par méthode enzymatique;(Kits Biosystems), sur le 
plasma et les différentes fractions lipoprotéiques. Les esters du cholestérol sont 
hydrolysés par la cholestérol ester hydrolase en cholestérol et acides gras. Le 
cholestérol libre produit et celui préexistant sont oxydés par un cholestérol oxydase en 
cholesténone et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier, en présence de peroxydase, oxyde 
la chormogéne (Amino 4 phynazone/phénol) en un composé coloré en rouge. 

La révélation du Cholestérol total s'effectue selon les réactions suivantes: 

Ester de cholestérol + H20 	Cholestérol estérase 	cholestérol + acides gras 

Cholestérol +1/2 02 + H20 	Cholestéroloxydase 	 cholesténone + H 202  

2H202  +4- Aminoantipyrine + phénol 	Peroxydase Quinoneirnine + 4 H20 

IMINFI 



Matériels et Méthodes 

La concentration en quinonéimine colorée est proportionnelle à la quantité de 

cholestérol contenu dans l'échantillon.la lecture de la densité optique s'effectue à une 

longueur d'onde ?'=500nm.Le taux de cholestérol est exprimé en g/I. 

V.5.Détermination des teneurs en lipoprotéines sériques: 

I. Après précipitation des (VLDL et LDL) par le réactif precipitat (Dextran +ions 
magnésium) on dose le cholestérol -HDL du surnageant par méthode enzymatique 
(kits Biosystems). 

Precipitat: 200p.l de sérum+20j.tl de réactif HDL precipitat. (1 5 minutes 
d'incubation). 

Centrifugation de precipitat 4000 tr/l 5 min. 

Dosage de cholestérol- HDL du surnageant par la même méthode enzymatique du 
dosage de cholestérol total (kits Biosystems). 

Ester de cholestérol + H20 	Cholestérol estérase 	cholestérol + acides gras 

Cholestérol +1/2 02 + H20 	Cholesterol oxydase 	cholesténone + H202 

2H202  +4- Aminoantipyrine + phénol Peroxydase Quinoneimine + 4 H20 

La concentration en quinonéimine colorée est proportionnelle à la quantité de 

cholestérol contenu dans l'échantillon.la lecture de la densité optique s'effectue à une 

longueur d'onde 1=500nm. 

2. La détermination de cholestérol-LDL s'effectue par le calcul proposé par 

(Friedewald et al., 1972) selon l'équation suivante: 

Cholesterol LDL = cholesterol T-(cholesterol 1-IDL+TG/5) g/l. 

V.6. Détermination des teneurs en cholestérol libre :(Annexe) 

Le cholestérol libre est dosé directement par la méthode de Girard et Assous (1962), 
on utilise la réaction au chlorure ferrique, applicable sans déprotéinisation ni 
extraction. En opérant sur du plasma en présence d'acide acétique, dans une solution 
de chlorure ferrique et d'acide sulfurique dilué par l'acide acétique, le cholestérol libre 
développe à 20°C une coloration rouge violacée. A cette température, les esters de 

cholestérol n'interviennent pas. 
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V.7. Détermination des teneurs en protéines totales: (Annexe) 

Les protéines totales sont dosées sur le plasma, par la méthode de Biuret. (kits 
Biosystems). 

En milieu alcalin, le complexe formé par les ions Cu 2+  et les groupements 
thyrosine et tryptophane des protéines, est réduit par le réactif de Folin. Il se 
développe un complexe coloré bleu quantifiable par spectrophotométrie et 
proportionnel à la quantité des protéines de l'échantillon ; celle-ci résulte à la fois 
de la réaction de Cu 2+  sur les liaisons peptidiques et la réduction de l'acide 
phosphotungsto-molybdique pour la thyrosine, le tryptophane et la cystéine. La 
lecture se fait à une longueur d'onde ) = 650 nm. 

V.8. Détermination des teneurs en urée :(Annexe) 

L'urée plasmatique est quantifiée par spectrophotométrie (Kits Biosystems). 

L'urée présente dans le plasma consomme du NADH, selon les réactions couplées 
décrites ci-dessous 

Urea+H20 	urease 	2NH4 +CO2  

NH4'+NADH+H ±2-oxoglutarate glutamate dehydrogenase Glutamate+NAD 

La mesure de l'absorbance à 340 nm s'effectue en deux temps après 30 secondes de 
l'insertion de la cuve dans le photomètre (AI) ensuite à 90 secondes (A2). 

La concentration en urée plasmatique est exprimée en mg/dl. 

V.9. Dosage de la vitamine C : (Annexe) 

La vitamine C plasmatique est dosée selon la méthode de Jacota et Dani (1982) 
utilisant le réactif de Folin et une gamme étalon d'acide ascorbique. 

Après précipitation des protéines plasmatiques par l'acide trichioroacétique 
(TCA) et centrifugation, le surnageant est incubé en présence du réactif de 
coloration félin ciocalteau dilué. La vitamine C présente dans le plasma réduit le 
réactif de folin donnant une coloration jaune. L'intensité de la coloration obtenue 
est proportionnelle à la concentration en vitamine C à une longueur d'onde de 769 
nm présente dans l'échantillon. La concentration est déterminée à partir de courbe 
étalon obtenu grâce à une solution d'acide ascorbique. 

VI. Traitement statistique 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes plus ou moins l'erreur standard. 
La comparaison des moyennes entre les consommateurs et les non consommateurs est 
réalisée par le teste « t » de Student, après analyse de la variance. Tous les calculs 
sont réalisés à l'aide d'un programme statistique informatisé (logiciel STATISTICA). 
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I. Analyses physico-chimiques de l'huile 

I.!. Les valeurs des indices physico-chimiques de l'huile d'olea oléastre : (Tableau 2) 

Les résultats de la détermination des indices de densité, de réfraction, d'acide, acidité, 

de saponification et d'iode de l'huile d'olea oléastre donnent des valeurs estimées 

respectivement à 0,926; 1,4663 ; 4,84 ; 2.42; 182, 914, 94.53%. 

1.2. Les valeurs moyennes des acides gras de l'huile d'olea oléastre (Tableau3) 

La composition centésimale des esters méthyliques des acides gras analysés par 

CPG/SM, montre que l'acide oléique représente 74,38% de l'huile d'olive sauvage. 

C'est l'acide gras majoritaire, il est mono insaturé et de type oméga 9. Le second 

acide gras rencontré dans l'huile d'olea oléastre est l'acide palmitique dont le nom 

systématique est l'Acide hexadécanoïque; il est présent à 9,55%.C'est un acide gras 

saturé courant chez les animaux et les plantes le premier acide produit au cours de la 

lipogenèse c'est un excellent aliment énergétique mais sa consommation augmenterait 

le risque de maladie cardiovasculaire. Le troisième acide gras rencontré dans l'huile 

d'olea oléastre est l'acide linoléique présent à une hauteur de 8,70%. C'est un acide 

gras poly insaturé et de type oméga-6.Ces trois acides gras composent donc à eux 

seuls plus de 90% des acides gras de l'huile d'oléastre. Parmi les acides gras 

minoritaires, l'acide stéarique est de 2,69%, c'est un acide gras saturé et l'acide 

vaccénique qui est un acide polyinsaturé trans avec une proportion de 2,53%, c'est le 

produit intermédiaire qui se forme lors de la transformation des acides gras insaturés 

en acides gras saturés. 
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Tableau 2. Les valeurs des indices physico-chimiques de l'huile d'Olea oléastre. 

Indices 

physicochimiques 

Valeurs 

Densité relative à 20°C 0,926 
Indice de réfraction 1,4663 
Indice d'acide 4,84 
acidité 2.42% 
Indice de saponification 182,914 
Indice d'iode 94.539o' 

Tableau 3.Les valeurs moyennes des acides gras de l'huile d'Olea oléastre. 

Acides gras Teneurs en % d'huile 

Acide palmitique C16 :o 9,55±0,46 

Acide palmitoléique C16 0,71 ± 0,03 

Acide stéarique Ci8:o 2,69 ± 0,19 

Acide oléique C18 74,38 ± 0,62 

Acide vaccénique Ci8: In-7 2,53 ± 0,14 

Acide linoléique 	C18 :2n-6 8,70 ± o,o8 

Acide a-linolénique C 18 :3n.3 0,85 ±0,02 

Acide arachidique C20 ;o 0,28 ± 0,03 

Acide gondoïque C 20 10-9 0,27 ± 0,03 

Acide 	oléique/acide 8.55 
linoleique 

.' La teneur en polyphénols totaux de l'huile d'olea europaea oléastre est de 

420m g/kg. 

• 	29 
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IL. Etude nutritionnelle: 

1I.1.Consommation journalière moyenne des nutriments (Tableau 4): 

L'estimation de la ration alimentaire chez les consommateurs et les non 

consommateurs d'huile d'oléastre, est réalisée grâce aux enquêtes nutritionnelles 

basées sur le rappel de 24 heures. 

L'apport énergétique total représente la moyenne quotidienne d'apport énergétique 

par rapport à un mois d'expérimentation, exprimé en Kcal/jour, cet apport est 

isocalorique contenant une forte proportion en lipides d'origine végétale (huile de 

tournesol) et poissons tout au long de l'étude chez tous les participants. Aucune 

différence significative n'est notée pour l'apport en protéines, en glucides totaux, et 

en fibre, exprimés en gramme, entre les deux groupes. 

On remarque une différence significative dans l'apport des glucides complexes chez 

les consommateurs d'huile d'oléastre par rapport aux témoins. 

On note une différence hautement significative de lipides totaux chez les 

consommateurs par opposition aux témoins. 

L'apport en acides gras saturés(AGS) et poly insaturés(AGPI) est similaire pour les 

deux groupes, par contre on note une augmentation significative en acides gras mono 

insaturés(AGMI) chez les consommateurs d'huile d'oléastre par rapport aux témoins. 

II.2.Apport journalier en micronutriments (Tableau 5): 

La quantité de micronutriments ingérée durant le mois d'expérimentation présente des 

différences hautement significatives en (Sodium, Phosphore et Potassium) chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre en l'occurrence aux témoins. L'huile d'oléastre a 

conféré une légère augmentation de la vitamine E (u-tocophérol) mais ne présentant 

aucune différence significative. 
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Tableau 4.Consommation journalière moyenne des macronutriments chez les non 

consommateurs et les consommateurs d'huile d'Olea europaea oléastre. 

2178.83±123.45 	 2433.1±84,78*** 

77.875 ± 1.68 	 75,875±0.89 

171.475 ± 3.91 	 174.875±3.25 

84.525 ± 2.70 	 76,7 ±2.61 

86.95 ± 5.36 	 98,175±5.53*** 

11.825±0.4 	 16±0.7 

131.27± 5.24 158,9 

29.59 ± 0.984 34,175 ± 0,88 

36.37± 1.69 57,5± I.39*** 

65.3 1 ± 3.82 67,225 ± 2.62 

249 ± 30.80 252,5±26.30 

• Chaque valeur représente la moyenne ±ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et les non 

consommateurs est effectuée par le test<t»de Student. 

• ***p<0.001 différence hautement significative en énergie, sucres 

complexes, lipides totaux et acides gras monoinsaturés entre les 

consommateurs et les non consommateurs d'huile d'oléastre. 

T 
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Tableau 5.Consommation journalière moyenne des micronutriments chez les non 

consommateurs et les consommateurs d'huile d'Olea europaea oléastre. 

20.36 ± 4.67 	 22,66 ± 3,45 

104.41 ± 16.39 	 113.89± 17.81 

258.29 ± 28.55 	 308 ± 35.72 

1609.54 ± 225.04 	1824.62 ± 245.37 

1779.66 ± 60.10 	 1371,425±34.21*** 

488.33 ± 18.09 	 564,6 ± 1736 

1158.45 ± 28.69 	 1308,425±12.52*** 

5254± 192.79 	 5576,15±89.74*** 

753.96 ± 57.13 	 678.21 ± 74.25 

10.26 ± 0.25 	 15 ± 0.32 

• Chaque valeur représente la moyenne ±ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs 

est effectuée par le test«t» de Student. 

• ***P<0.001 différence hautement significative en micronutriments chez les 

deux groupes de participants. 

0 
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On remarque que le régime est riche en lipides chez les deux groupes de participants. 

La proportion moyenne en protéines et glucides ingérés durant le mois 

d'expérimentation pour les deux groupes de volontaires n'est pas significative, en 

outre il ya une différence significative dans l'apport lipidique chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre par rapport aux témoins. (Figure8a, b). 

Les proportions en glucides simples chez les deux groupes ne sont pas significatives 

par contre il ya une différence significative en apport des glucides complexes chez 

les consommateurs d'huile d'oléastre par rapport aux témoins. (Figure 9). 

L'élévation du taux des lipides est proportionnelle à la richesse de l'huile d'oléastre 

en acide oléique, cette élévation en acide gras monoinsaturé est significative chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre par rapport aux témoins. 
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Figure 8a. Histogramme représentant la répartition des macronutriments consommés 

chez les deux groupes de volontaires. 

+ Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

+ La comparaison des moyennes entre les consommateurs et les non 

consommateurs d'huile d'oléastre est effectuée par le test «t» de 

Student. 

p<0.001 différence hautement significative en lipides totaux 

entre les non consommateurs et les consommateurs d'huile 

d'oléastre. 
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Figure 8b. Secteurs représentants les proportions des macronutriments consommés 

chez les deux groupes de volontaires. 

+ Chaque valeur représente le pourcentage 

+ * p<O.00l différence hautement significative en lipides totaux chez les 

non consommateurs versus les consommateurs d'huile d'oléastre. 
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Figure 9.Secteurs représentants les proportions des glucides simples et composés 

consommés chez les volontaires. 

+ Chaque valeur représente le pourcentage. 

•:• 	*p<o . 00l différence hautement significative en glucides complexes des 

consommateurs d'huile d'oléastre versus non consommateurs. 
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Figure 10. Secteurs représentants les proportions des acides gras saturés, mono 

insaturés, polyinsaturés dans la ration lipidique consommée chez les volontaires. 

+ Chaque valeur représente le pourcentage. 
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***p<0.001 différence hautement significative en AGMI des 

consommateurs d'huile d'oléastre versus non consommateurs. 



Résultats et Interprétations 

LII. Etude biochimique. 

111.1. Détermination des paramètres glucidiques, lipidiques et protéiques au 

niveau du plasma et des lipoprotéines. 

Les teneurs en glycémie au niveau plasmatique ne présentent aucune différence 

significative durant l'expérimentation, mais en l'occurrence aux consommateurs à J0 

l'huile d'oléastre a suscité une diminution du taux de glucose sanguin de 1.45% à J15 

et de 1.79% à J 30.Par rapport aux témoins on note une diminution à Jis et à J 30  de la 

glycémie proportionnelles à 14% et 14.3% respectivement. 

Les teneurs en triglycérides au niveau plasmatique chez les consommateurs d'huile 

d'oléastre diminuent de 13.28% à J 1 5 et de 20.85% à J30 par rapport à JO mais ne 

présentant aucune différence significative. 

Les teneurs en cholestérol total plasmatique ont régressé significativement de 7,17% 

à J15 chez les consommateurs d'huile d'oléastre par opposition à JO 

Les teneurs en cholestérol libre différent significativement chez les consommateurs à 

J15 par rapport aux témoins et aux consommateurs à J O, cependant l'huile d'oléastre a 

entrainé l'abaissement de la proportion du taux de cholestérol libre de 10.38% à J 1 et 

de 13.63%àJ 30 . 

Les teneurs en cholestérol estérifié ont diminué significativement de 12.57% à J15 

pour les consommateurs d'huile d'oléastre par rapport à JO, parallèlement chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre on a noté une diminution du taux de cholestérol 

estérifié à J30 qui est de 17.20% mais ne présente aucune différence significative 

entre les témoins et les consommateurs d'huile d'oléastre à J O  et à J5. 

Le contenu des différentes fractions de lipoprotéines en cholestérol total varie comme 

suit 

On remarque une différence en cholestérol —LDL entre les témoins et les 

consommateurs d'huile d'oléastre à J O  et à J5 proportionnelles à 24.76%,33.46% 

respectivement. 
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On note une diminution significative de cholestérol -LDL chez les consommateurs 

d'huile d'oléastre par rapport aux consommateurs à Jo qui est proportionnelle à 

11,55% à J5 et une diminution hautement significative de 22,44% à J30 . 

Par ailleurs on note une élévation significative du taux de cholestérol- I-IDL chez les 

témoins par rapport aux consommateurs à J O  qui est de 29.09% et une augmentation 

significative à J30  de cholestérol —J-1DL proportionnelle à 12.72% chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre par rapport aux consommateurs à J0. 

Les teneurs en protéines totales plasmatiques chez les consommateurs d'huile 

d'oléastre diminuent de 2.59% à J 15  et de 4.82% à J30 par rapport à J O  et de 10.46% à 

J 15  et de 12.5% à J30 par rapport aux témoins mais ne présentent aucune différence 

significative. 

Les teneurs en urée plasmatiques diminuent de manière non significative pour les 

consommateurs d'huile d'oléastre de 6.02% à J 1 5 et de 13.35% à J30 

Les teneurs en vitamines C plasmatiques augmentent de 6.5 % à J 15  et de 12.4% à 

J30 chez les consommateurs d'huile d'oléastre. 
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Figurel 1 Teneurs plasmatiques en glycémie chez les consommateurs d'huile d'Olea europaea 

oléastre et les témoins. 
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Figure 12. Teneurs en Triglycérides plasmatiques chez les consommateurs d'huile d'Olea  

europaea oléastre et les témoins. 

• Chaque valeur représente la moyenne ±ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non 

consommateurs est effectuée par le test «t» de Student. 
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Figure 13 .Teneurs plasmatiques en cholestérol total, en cholestérol libre et en 

esters de cholestérol chez les consommateurs d'huile d'Olea europaea Oléastre et les témoins. 

• Chaque valeur représente la moyenne ±ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est 

effectuée par le test «t» de Student. 

• *(p<005) Différence significative en cholestérol total et en cholestérol libre entre les 

consommateurs à J 1 5 et non consommateurs d'huile d'oléastre à J 0 . 

• *(p<0.005) Différence significative en cholestérol estérifié entre les consommateurs à 

J1 5 et non consommateurs d'huile d'oléastre à JO. 
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Figurel4. Teneurs en cholestérol total au niveau des différentes fractions des lipoprotéines 

chez les consommateurs d'huile d'Olea europaea oléastre et les témoins. 

• Chaque valeur représente la moyenne ±ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est 

effectuée par le test «t» de Student. 

• *(p<0.005) Différence significative en cholestérol-LDL entre les consommateurs 

d'huile d'oléastre à  15  et JO . 

• 	* (P<0.001) Différence hautement significative en cholestérol-LDL entre les 

consommateurs à J 30  et J0  et aux non consommateurs d'huile d'oléastre. 

• *(p<0 . 05) Différence significative en cholestérol-HDL entre les consommateurs à 

J0  et non consommateurs d'huile d'oléastre. 

• *(p<0.05) Différence significative en cholestérol-HDL entre les consommateurs à 

J30 et les consommateurs d'huile d'oléastre à JO 
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Figurel5.Teneurs plasmatiques en Protéines totales chez les consommateurs d'huile d'Olea  

europaea oléastre et les témoins. 
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Figure l6.Teneurs plasmatiques en urée chez les consommateurs d'huile d'Olea europaea 

oléastre et les témoins. 

• Chaque valeur représente la moyenne :LES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est 

effectuée par le test «t» de Student. 
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Figurel7: Teneurs plasmatiques en Vitamine C chez les consommateurs d'huile d'Olea 

europea oléastre et les témoins. 

• Chaque valeur représente la moyenne ±ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est 

effectuée par le test «t>) de Student. 



Discussion 

L'huile d'olive est la principale source de lipide dans l'alimentation méditerranéenne 

via ses caractéristiques qualitatives «arome, gout, couleur et propriétés nutritives» par 

rapport aux autres huiles végétales. (Gutiérrez et al., 1999). 

Cependant, la valeur nutritionnelle de l'huile d'olive réside dans la présence de 

teneurs élevées en acide oléique et des composés mineurs tels que les composés 

phénoliques. (Kiritsakis, 1998; Angerosa, 2002). 

La qualité d'huile d'olive est influencée par une combinaison de facteurs «variété, 

méthodes de récolte et processus d'extraction». (Pinatel et al., 2004; Tsimidou et 

al.,2005). Le climat exerce une grande influence sur la maturation du fruit donc sur la 

composition chimique et sur la qualité de l'huile (Ryan et al., 1998). 

De ce fait, l'analyse de l'ensemble des caractéristiques physiques, chimiques et 

sensorielles, permet de la qualifier et de la classer en différentes catégories 

conformément aux définitions de la norme commerciale adoptée par le conseil 

oléicole international COI (1994). 

L'indice de densité est considéré comme un critère physique qui permet le contrôle de 

la pureté de l'huile extraite. La valeur de l'indice de densité de l'huile d'oléastre est 

estimée à 0.926 diverge avec celui de l'indice de densité de l'huile d'olive qui est de 

0.901- 0.911.(011,2002) mais se rapproche avec l'huile de coton et l'huile de 

pépins de raisin dont les valeurs sont estimées respectivement entre (0.918-0.926) et 

(0.923-0.926). (UICPA, 1995). 

L'indice de réfraction est très influencé par l'oxydation et l'acidité. (Wolff, 1968). Il 

dépend de la composition chimique de l'huile et de la température (Karleskind, 

1992). Le résultat de la détermination de l'indice de réfraction (indice physique ) de 

l'huile d'oléastre donne une valeur del.4663.Ce résultat est supérieur pas à celui de 

l'huile d'olea cuspidata(olivier sauvage d'Asie )dont la valeur se situe entre (1.331-

1.372). (Kiritsakis et Markakis., 1984). 

L'indice de réfraction qui est également un critère important de pureté de l'huile est 

proportionnel au poids moléculaire des acides gras il augmente de façon intéressante 

selon le degré d'instauration des lipides et il peut nous donner une idée sur la 

prédominance d'un tel acide gras insaturé dans l'huile (oll,2002).Selon l'indice de 

r45 
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réfraction on peut déduire que l'huile d'olive sauvage est de type oléique , et converge 

beaucoup plus avec l'huile de gland de chêne vert qui est de 1.466-1.468 

(Belarbi,2003) ainsi qu'avec l'huile de coton qui est de 1.466.( UICPA,1995), 

l'huile d'olive et l'huile d'arachide dont les valeurs se situent respectivement entre 

(1.4677-1.4705), (1.468-1.472) (Linden et Lorient,1 994). 

Les corps gras sont des composés altérables, la présence d'eau peut entrainer des 

phénomènes d'hydrolyse (ollê, 2002).La connaissance d'indice d'acide d'un corps 

gras est considérée comme un bon moyen pour déterminer son degré d'altération .11 

s'agit d'un critère chimique de fraîcheur et de pureté de l'huile. 

La teneur en acide gras libre ou l'indice d'acide est un indicateur de l'activité de la 

lipase ainsi que de la qualité du fruit, du temps de stockage et de la stabilité de l'huile 

(Ryan et al., 1998). 

L'évaluation de l'indice d'acide de l'huile d'oléastre a donné une valeur estimée à 

4.84 mg de KOHIg d'huile et une acidité de 2.42% .Nos résultats corroborent avec 

les normes de CODEX STAN (1989), qui limite l'indice d'acide entre (2.2 - 7.26mg 

de KOH/g d'huile) et qui estiment que l'indice d'acide de l'huile d'olive vierge est de 

6.6mg de KOH /g d'huile. 

L'acidité de l'huile d'oléastre est de 2.42% inférieure à la norme de l'huile d'olive 

vierge qui est de 3.3% (Boskou, 1996) 

L'indice d'acide de l'huile d'oléastre simule selon codex (1992) à celui de l'huile de 

Teiracarpidium conophorum (kaso) qui est de 4.84mg KOH/g d'huile. 

L'indice de saponification renseigne sur la longueur de la chaine carbonée des acides 

gras qui constituent les triglycérides, il est d'autant plus élevé que la chaîne des 

acides gras est courte (ISO NF, 2003). 

Notre résultat sur la détermination de l'indice de saponification de l'huile d'oléastre a 

donné une valeur égale à 182.914 qui correspond à celui de l'indice de saponification 

de l'huile d'olive de la région d'El Milia qui se situe entre (182,36 - 201,05). 

(Benabid, 2009), on peut déduire que cette huile est composée d'acides gras à chaines 

moyenne. 
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La détermination de l'indice d'iode permet de déterminer le degré d'instauration 

global des huiles. 

L'indice d'iode calculé de l'huile d'oléastre est de 94.53g/100 g d'huile, il 

correspond approximativement à l'indice d'iode de l'huile d'olive qui est entre 75-95 

(Codex Alimentarius, 1989). L'indice d'iode est inférieur à 100 ce qui permet de 

classer l'huile d'oléastre parmi les huiles végétales d'assaisonnement non siccatives 

(Rakipov, 1986). 

L'étude de la composition chimique de l'huile d'oléastre en acides gras montre que 

ceux ci sont à plus de 74% de type oléique. 

On note la présence d'une faible teneur en acide a-linolénique, stéarique, 

palmitoléique, vaccénique et acide gondoïque (0,85%; 2,69%; 0,71%; 2,53%; 

0,27%) respectivement. 

Le pourcentage en acide linoléique parait plus important comparativement aux 

autres acides gras insaturés, ceci peut être expliqué par la présence de l'enzyme, 

l'Oléate desaturase qui transforme l'acide oléique en acide linoléique au cours de la 

maturation (Gutiérrez et ai, 1999). 

Ces résultats converges moins avec ceux de Kristaskis et al., 1998 qui ont évalué la 

composition en acides gras de cinq huiles d'oléastre de différentes régions de Tunisie 

et dont les valeurs en acide gras mono insaturés étaient entre(70,8% et 73,9%),l'acide 

palmitique (9,14% et 15,4%),l'acide linoléique de (6,4% à 14,9%). 

En comparant la composition en acides gras de l'huile d'oléastre de la région de 

Tlemcen extraite par la méthode de centrifugation triphasique et dont le rendement 

est de 10% avec l'huile extraite des oléastres de Tunisie et Italie par soxhlet selon 

Allen et Good.,1971 et dont le rendement est de 8% à 15%.On remarque que l'huile 

d'oléastre extraite par soxhlet est constituée de (47% à 7 1,5%) d' acide oléique et 

de( 11,8% à 18,7%) d' acide palmitique, tandis que l'huile d'oléastre extraite de 

manière traditionnelle est composée de 74% d'acide oléique et de 9.55% d'acide 

palmitique. Seule la proportion en acide stéarique qui est de 2.69% de notre huile est 

corrélée à l'intervalle de l'acide stéarique de l'huile extraite par le soxhiet qui est de 

(1,7 % à 4,3%) (Pinatel et al., 2004). 
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Les travaux de Hanachi, 2007 montrent que l'huile d'oléastre est moins riche en 

acide gras saturé (stéarique et palmitique) et plus riche en acide oléique par rapport à 

l'huile d'olive des oliviers cultivés (Chetoui, Chemlali et Gerboui). 

Cependant, nos résultats sont conformes aux résultats de Shirati, 1999 et 

Baccouri,2007 qui ont estimé que dans l'huile d'olive vierge extraite par 

centrifugation triphasique à partir des fruits d'oléastre de Tunisie est composée 

essentiellement d'acide gras monoinsaturé «acide oléique» qui est l'acide gras 

majoritaire dont les proportions se situent entre (71,1% à 78,4%) et d' acides gras 

polyinsaturés dont l'acide linoléique et l'acide a-linolénique avec des proportions qui 

sont respectivement de (6,4% à 14,2%),(0,4 % à 0,8%). 

Les proportions en acides gras saturés, stéarique et palmitique sont de (I ,5% à 

3,5%) et (8,7% à 11,9%) respectivement. 

Sur ce plan physico-chimique on a constaté que l'huile d'oléastre est constituée 

essentiellement par des acides gras de chaines moyenne C 16  et C18 ce qui confère à 

l'huile une viscosité et une bonne fluidité (Flanzy, 1978). 

Le rapport acide oléique/acide linoléique renseigne sur la stabilité de l'huile (Roda, 

1997) il est de 8,55 supérieur à la valeur minimale qui est de 7. (Kiritsakis et al 

1998) ce qui indique que l'huile d'oléastre est stable. 

Si les acides gras représentent la très grande majorité de la composition de l'huile 

d'oléastre en terme de masse, les composés mineurs tels que les composés 

phénoliques jouent un rôle très important dans la caractérisation des huiles et pour 

leur intérêts nutritionnel (Visioli, 1998; Brenes, 2002). L'huile d'olive contient des 

composés phénoliques simples et complexes qui augmentent sa stabilité et lui confère 

des propriétés antioxydantes et modulent sa saveur (Fadeli, 1977). 

La composition en polyphénols est un paramètre important dans l'évaluation de la 

qualité de l'huile d'olive, elle reflète sa qualité organoleptique (Visioli et al., 2000) et 

contribue fortement au goût piquant. (Brenes, 2000). 

Cependant, les composés phénoliques confèrent à l'huile l'amertume, l'astringence 

(Kallithraka et al., 1997) et la stabilité(Gutierrez-Rosales et Arnaud.,2001 ;Abaza 

et al.,2005). 
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Ils exercent une forte activité bactéricide contre l'helicobacter pylori qui est la cause 

de certain type de cancer gastrique (Romero et al., 2007). 

Le taux de polyphénols dans l'huile d'oléastre de Tlemcen est de 420 mg/kg 

correspond à la teneur de l'huile d'Oléastre de Tunisie qui est de 182 à 430 mg /kg. 

(Baccouri ,2007). 
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Le niveau alimentaire a des conséquences importantes sur le profil hormonal et 

métabolique des êtres vivants. (Chilard et al., 1998). 

En effet, les besoins en nutriment donné sont définis comme la quantité nécessaire 

pour assurer l'entretien, le fonctionnement métabolique et physiologique d'un 

individu en bonne santé, comprenant les besoins liés à l'activité physique et à la 

thermorégulation, et les besoins supplémentaires nécessaires pendant certaines 

périodes de la vie telles que la croissance, la gestation et la lactation. (ANC, 2001). 

Pour cette raison, l'apport énergétique total quotidien est estimé à 2000 KcaI pour les 

femmes et de 2500 Kcal pour les hommes. (Luc, 1991). 

Suite à ce procédé, les dernières recommandations de I'AFSSA (2001), ont conseillé 

pour chacune des catégories d'aliment énergétique un apport quotidien estimé entre 

11% à 15% de protéines, 30 à 35% de lipides ,55% de glucides 

C'est dans ce contexte que l'enquête nutritionnelle réalisée par l'établissement d'un 

questionnaire aux volontaires permet d'évaluer le statut nutritionnel par la mesure 

des apports en macronutriments et micronutriments (indicateurs diététiques), dans le 

but d'estimer la prise d'énergie habituelle des individus qui est évaluée grâce aux 

calcules des coefficients de conversion établis par Atwater et Benedict., 1899 : 4 

kcal/g pour les glucides et les protéines, 9 kcal/g pour les lipides. 

Cependant, l'apport énergétique total quotidien chez les volontaires est dans les 

normes puisqu'il est de 2178.83 Kcal chez les non consommateurs et de 2433.08 Kcal 

chez les consommateurs d'huile d'oléastre. 

Par contre, les apports quotidiens en macronutriments chez les volontaires montrent 

une différence dans les proportions glucidiques et lipidiques par rapport aux apports 

conseillés par 1'AFSSA. Chez les non consommateurs d'huile d'oléastre la répartition 

pour chacune des macronutriments est de 14.29% pour les protéines, 31.48% pour les 

glucides et 54.22% des lipides. Chez les consommateurs d'huile d'oléastre la 

répartition pour chacune des macronutriments est de 12.47% pour les protéines 

,28.74% pour les glucides et 58.78% des lipides. 



- 	 Discussion 

L'apport protéique journalier doit être de 12% à 16% de l'apport énergétique total 

quotidien (Patureau-Mirand et al., 2001), il est dans les normes chez les deux 

groupes de volontaires puisqu'il est proportionnel à 14.29% chez les non 

consommateurs d'huile d'oléastre et à 12.47% chez les consommateurs d'huile 

d'oléastre. 

L'apport glucidique journalier est estimé à 55%, de l'apport énergétique total 

quotidien selon L'AFSSA (2001) dont au maximum 10% pour les glucides simples 

(Charles ,2004). 

Cependant, il ya une diminution d'apport en glucides totaux chez les deux groupes 

de volontaires qui sont proportionnelle à 31.48% dont (15.51% glucides simples 

,15.96% glucides complexes) chez les non consommateurs d'huile d'oléastre et à 

28.74% dont (12.60% glucides simples,16.14% glucides complexes) chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre. 

L'apport journalier en lipide est estimé de 30 à 35% de l'apport énergétique total 

quotidien dont (15% acides gras monoinsaturés, 7% acides gras polyinsaturés et 8% 

acides gras saturés). (Legrand et al., 2001). 

En effet, on note un apport élevé en énergie lipidique chez les volontaires qui est de 

54.22% de l'énergie totale chez les non consommateurs d'huile d'oléastre dont 

(15.02% AGMI, 26.97% AGPI et 12.22% AGS), et de 58.78 % chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre dont (21.26% AGMI, 24.86% AGPI, 12.64%AGS). 

Les apports alimentaires exogènes moyens en cholestérol sont estimés entre 200 mg/j 

et 300 mg/j. (Olivier, 2004). 

Cependant, l'apport quotidien moyen en cholestérol alimentaire chez les non 

consommateurs est de 249 mg/j et de 252.5 mglj chez les consommateurs d'huile 

d'oléastre. 

L'apport journalier conseillé en fibre est de 20 à 30g (Lairon et al., 2001).Alor que 

chez les volontaires, sa consommation journalière est de 11.828g chez les non 

consommateurs d'huile d'oléastre et de 16g chez les consommateurs d'huile 

d'oléastre. 
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L'apport nutritionnel quotidien conseillé en tocophérols (vitamine E) est de 12mg/j, 

elles sont absorbées par la muqueuse intestinale, par voie passive, à partir des micelles 

amenées au foie par la lymphe, puis redistribuées aux tissus périphériques, 

essentiellement le tissu adipeux. La principale propriété de la vitamine E est sa 

capacité à piéger les radicaux libres peroxyle formés à partir des AGPJ par l'action de 

l'oxygène et à empêcher leur propagation aux structures lipidiques, telles que les 

membranes ou les lipoprotéines. On admet qu'une molécule d'a-tocophérol peut 

inhiber l'oxydation de 1 000 molécules d'AGPI (Azaïs-Braesco et Grolier., 2001). 

En effet, leurs apports quotidien moyen est élevé chez les volontaires par rapport à 

l'apport nutritionnel conseillé, il est de 20.36 % chez les non consommateurs d'huile 

d'oléastre et de 22.66mg/j chez les consommateurs d'huile d'oléastre, par contre il est 

dans l'intervalle des apports nutritionnels conseillés a titre de prévention contre les 

infections qui sont de 20mgIj et SOmg/j. (Chandra et al.,1992 ; Chango et al., 2000). 

Les apports nutritionnels conseillés en vitamine C sont de 110 mg/j pour l'adulte 

homme et femme de moins de 60 ans, son absorption se fait dans l'iléon, par transport 

actif, puis diffusion passive aux fortes doses, saturable cependant au-dessus de 3 g. 

(Birtouez-Aragon et al., 2001).Cependant, l'apport en vitamine C chez les non 

consommateurs d'huile d'oléastre est de 104.41mgIj et de 113.89 mglj chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre. 

Les besoins minimaux en vitamine A chez l'adulte sont de 400 j.ig, l'apport moyen 

est de 750 p.g/j. La vitamine A se répartit dans l'alimentation entre la vitamine A 

préformée (rétinol et rétinyl esters d'origine animale) et les caroténoïdes 

provitaminiques A (u- et 0-carotènes, -cryptoxanthine), essentiellement présents 

dans les produits végétaux. Le t3-carotène comprend deux cycles de f3-ionone et quatre 

unités isoprénoïques, ce qui explique pourquoi son clivage enzymatique par la f3-

carotène dioxygénase (entérocytaire ou hépatique) peut aboutir à la vitamine A, en 

fonction des besoins, avec un coefficient de conversion admis de 6 (6 mg de 13 -

carotène équivalant à I mg de rétinol) : son absorption et sa conversion sont en 

fonction de plusieurs facteurs, dont le niveau global de vitamine A, qui peut avoir une 

fonction inhibitrice en cas de saturation. En revanche, la consommation quotidienne 

de 2,1 mg de 13-carotène représente la moitié des ANC moyens en vitamine A, est 

conseillée, d'autant qu'elle représente une consommation de fruits et légumes. 

(Sauberlich et al., 1974). 
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Cependant, l'apport quotidien en vitamine A et 3 carotène chez les non 

consommateurs est respectivement de (258.29mg et 1609mg) et de (308mg et 

I 824.62mg) chez les consommateurs d'huile d'oléastre. 

Les apports nutritionnels conseillés en sodium sont de 2 à 3.5g/j. (ANC, 2001), il est 

absorbé par le tube digestif et presque totalement réabsorbé dans les tubules rénaux, 

sous le contrôle du système rénine-angiotensine aldostérone et du système 

neurovégétatif, en particulier.son absorption est stimulée par le glucose et les acides 

aminés. Il est indispensable à la conduction de l'influx nerveux et c'est un facteur 

essentiel de l'équilibre hydroélectrolytique, par son rôle dans la pression osmotique 

des liquides extracellulaires, où il représente 95 % de la totalité des cations. C'est 

pourquoi son homéostasie y est maintenue de façon très précise, à une valeur située 

entre 135nmol/1 et145 nmol/l, sept fois supérieure à la concentration 

intracellulaire. Les échanges constants entre les deux compartiments à travers les 

membranes s'exercent principalement par le moyen de la Na+/K+ ATPase, système 

utilisant l'énergie de l'ATP. (Drueke et Lacour., 2001). 

En effet, l'apport quotidien moyen en sodium est moyennement bas chez les non 

consommateurs d'huile d'oléastre qui est de 1779.66 mg et de 1371 .425*** mg chez 

les consommateurs d'huile d'oléastre. 

L'apport nutritionnel conseillé comme limite supérieur en magnésium aux états —Unis 

est de 350mg/j, et de 700mg/j en France., il est engagé en tant que cofacteur dans plus 

de 300 systèmes enzymatiques (phosphorylation oxydative, glycolyse, transcription 

de l'acide désoxyribonucléique [ADN] et synthèse protéique) et dans la stabilisation 

membranaire. En effet, l'excès d'apport en magnésium alimentaire ne présente pas de 

risque toxique étant donné l'efficacité de l'élimination rénale. (Rayssiguier et al., 

2001). 

Cependant, l'apport quotidien moyen en magnésium chez les non consommateurs 

d'huile d'oléastre est de 488.33 mg/j et de 564.6 mg/j chez les consommateurs 

d'huile d'oléastre. 

Les apports nutritionnels conseillés en potassium sont entre 2g/j et 6 g/j. (Cynober et 

ai, 2001). 11 est essentiel dans l'établissement du repos membranaire et dans la phase 

de repolarisation des potentiels d'action des tissus nerveux et musculaire, qui permet 
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notamment au tissu cardiaque son fonctionnement normal. Il permet aussi la sécrétion 

acide de l'estomac. Au niveau cellulaire, c'est le système NaJK-ATPase qui fait entrer 

le potassium dans la cellule. (Beaufrère et al., 2001). 

Cependant, l'apport quotidien moyen en potassium chez les non consommateurs 

d'huile d'oléastre est de 5254 mg et de 5576,15mg chez les consommateurs d'huile 

d'oléastre. 

L'apport quotidien conseillé en calcium est évalué à 400 mg /jour pour les adulte 

(Guéguen, 2001). En outre, l'ingestion excessive de calcium, de façon prolongée, 

peut conduire à l'hypercalciurie, â la lithiase urinaire et à la néphrocalcinose, 

entrainant aussi l'inhibition de l'absorption digestif d'autres éléments minéraux 

notamment le magnésium, le zinc et le fer. (Hallberg et al., 2001). 

Le calcium de l'organisme se trouve, pour 99 % du total, dans le squelette, dont il est 

le principal constituant. Il assure la rigidité, sous la forme d'hydroxyapatite 

cristallisée et de phosphate calcique amorphe fixés sur du collagène, dans un rapport 

Ca/P voisin de 2.Le 1% restant est sous forme ionisée libre et participe à l'excitabilité 

neuromusculaire, la conduction nerveuse, la contraction musculaire, la coagulation 

sanguine. (SENECA investigators, 1996). 

En effet, l'apport quotidien en calcium chez les non consommateurs d'huile 

d'oléastre est de 753.96 mg et de 678.21 mg chez les consommateurs d'huile 

d'oléastre. 

Les apports nutritionnels conseillés en fer sont de 9 mglj pour les hommes adultes et 

les adolescents, 16 mg/j pour les femmes adultes non ménopausées et les 

adolescentes, à 7 mg/j pour les enfants de I à 3 ans, et à 20 mg/j pour les femmes 

enceintes. Outre sa position centrale dans la molécule d'hémoglobine qui détermine sa 

forte teneur dans l'organisme, participe entre autres, en tant que cofacteur 

d'oxydoréduction, aussi bien au transport d'électrons dans la mitochondrie qu'au 

métabolisme des catécholamines et à la synthèse de l'ADN. (Coudray et Hercberg., 

2001). 

Cependant, l'apport quotidien moyen en fer est de 10.26mg chez les non 

consommateurs (hommes et femmes) d'huile d'oléastre et de lSmg chez les 

consommateurs (hommes et femmes) d'huile d'oléastre. 
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Entre autre, le but de notre étude est de connaitre l'action de l'ingestion de l'huile 

d'oléastre sur les paramètres plasmatiques glucidique, protéique et lipidique. 

L'alimentation constitue l'une des pierres angulaires de la prévention et du traitement 

des maladies cardio-vasculaires. (Luc, 1991) 

Cependant, la composition du régime méditerranéen influe sur le métabolisme 

lipidique ainsi que l'insulinémie (Harris et ai, 1997; Brown et al., 1999), grâce à 

l'usage abondant d'huile d'olive qui est la principale source de lipide (Serra-Majem 

et al., 2004). Des études épidémiologiques démontrent que le régime méditerranéen, 

riche en huile d'olive, est associé à une diminution des valeurs de la pression 

artérielle. (Costa, 2002) 

L'indice de masse corporelle ainsi que la tension artérielle systolique et diastolique 

n'ont pas changé durant le mois d'expérimentation chez le groupe des consommateurs 

d'huile d'oléastre. 

En fait, après l'enquête nutritionnelle du régime des volontaires participant à notre 

étude «non consommateurs et consommateurs d'huile d'oléastre» on a évalué un 

apport élevé en acides gras polyinsaturés qui reflète la consommation accrue de 

poisson et d'huile végétale (soja, tournesol). 

Les acides gras polyinsaturés sont importants en nutrition humaine, car leur 

consommation réduit les risques des maladies cardiovasculaires, athérosclérose et 

cancers (Connor, 2000; Dommels et al., 2002). 

Cependant, les triglycérides plasmatiques ainsi que le cholestérol total, la LDL-

cholestérol et la HDL-cholestérol des non consommateurs d'huile d'oléastre étaient 

dans les normes et ne présentaient aucune anomalie. Ces effets hypotriglyceridemiant 

sont dû probablement à la consommation des huiles végétales (soja) qui sont 

composées des acides gras de la série n -3 ainsi que la consommation des poissons qui 

apportent les dérivés des n-3 (acides eicosa-pentaénoique et docosahexaénoique), 

l'effet hypocholestérolémiant est induit par la consommation d'huile de tournesol qui 

est riche en acides gras de la série n-6 en particulier l'acide linoléique (C18: 2 n-6). 

(Katan, 1995). 
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En plus de l'apport élevé en acides gras polyinsaturés il y avait une augmentation de 

l'apport en acide gras monoinsaturé et une diminution de l'apport en glucides chez 

les consommateurs d'huile d'oléastre. 

Cependant, plusieurs études de Garg et al (1992) ; Chen et al (1995) ont été 

consacrés à la comparaison de régimes à teneur glucidique élevée de 55% à 65 % de 

calorie ou faible 35% à 40 % de calorie. Dans les régimes à teneur glucidique faible, 

les calories glucidiques manquantes sont remplacées par des graisses monoinsaturés 

qui représentent 25% à 32 % de l'apport calorique total et plus de la moitié de l'apport 

lipidique quotidien. Toutes les études convergent pour démontrer que les régimes à 

faible teneur glucidique et enrichis en graisses monoinsaturés entraînent des résultats 

meilleurs que les régimes à haute teneur glucidique en matière d'équilibre glycémique 

et de lipides plasmatiques (diminution des triglycérides, du LDL-cholestérol et 

augmentation du HDL-cholestérol). La réponse hormonale (insulinémie postprandiale 

et glucagonémie) est plus faible avec les régimes à faible teneur glucidique et enrichis 

en monoinsaturés et enfin, ils ont montré que les régimes à forte teneur glucidique 

induisent l'altération du métabolisme des triglycérides par augmentation de la 

production hépatique des VLDL-triglycérides et réduction du catabolisme fractionnel 

des triglycérides plasmatiques. (Chen et al., 1995). 

Les triglycérides plasmatiques et la glycémie ont diminué mais non significativement 

par rapport aux non consommateurs d'huile d'oléastre. Ces résultats corroborent à 

ceux de Esposito et al. (2004) qui ont suggéré que la consommation d'huile d'olive 

diminue les taux sanguins de triglycérides et de glucose. 

De même, il a été montré que chez l'homme l'apport d'oméga-3 réduit la viscosité du 

sang par une réduction des triglycérides et des VLDL (Clark et al., 1993). 

Le cholestérol total , le cholestérol libre et estérifié ont diminué significativement à 

J 15  chez les consommateurs d'huile d'oléastre par rapport à JO et aux non 

consommateurs cependant la HDL-cholestérol a augmenté significativement à J30 /J0 

et la LDL-cholestérol a diminué significativement à J 1 5 IJ0  et à J30  /Jo  et aux non 

consommateurs d'huile d'oléastre. Ces résultats correspondent à ceux de la 

consommation d'huile d'olive (Kris-Etherton et Pearson., 1999). 
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Ces effets, sont dû à l'impact des acides gras polyinsaturés et aux acides gras 

monoinsaturés, car des études ont montrés que les régimes enrichis en graisses 

monoinsaturés s'accompagnent d'une augmentation du rapport HDL-

cholestérol/cholestérol total, parallèlement une baisse de ce rapport est en général 

observée avec des régimes pauvres en graisses saturées ou avec les régimes enrichis 

en graisses polyinsaturées. D'autre part, l'enrichissement de la ration quotidienne en 

graisses monoinsaturés aboutit à une augmentation de la teneur en acide oléique des 

lipoprotéines circulantes qui deviennent moins sensibles à l'action des radicaux libres 

et aux phénomènes de peroxydation lipidique. (Parthassarathy et al., 1990). 

Cependant les études de (Gardner et Kraemer ., 1995) ont montrés que l'acide 

oléique possède le potentiel d'abaisser les taux de cholestérol total et de cholestérol-

LDL (« mauvais» cholestérol) dans le sang lorsqu'il remplace les acides gras saturés 

dans l'alimentation est qu'il est lié à la diminution du risque de maladies 

cardiovasculaires ([tu et Stampfer., 1997). De plus, il pourrait également augmenter 

les taux de cholestérol-HDL (« bon» cholestérol) lorsqu'il remplace une partie des 

glucides de l'alimentation. (Mensink et Katan ., 1992). 

L'étude de (Charbonnier, 1996) a démontré que la consommation de l'huile d'olive 

induit l'augmentation de HDL- cholestérol et que chaque augmentation de 1% de ce 

«bon» cholestérol diminue le risque coronarien de 3%. 

Cependant l'ingestion de l'huile d'oléastre a induit l'augmentation de 12.72% de 

HDL- cholestérol soit la diminution de 38.16% de risque coronarien. 

Le taux de protéines totales plasmatiques chez les non consommateurs et les 

consommateurs d'huile d'oléastre se situe dans les normes de Wane (1985) qui sont 

de 6.2 gldl à 8.4 g/dl pour les hommes et de 6.3g/dl à 8.4 g/dl pour les femmes et ne 

montre pas une différence durant l'expérimentation. 

L'urée provient de la dégradation des acides aminés. Sa production dépend de 

l'importance du catabolisme protidique. Son élimination est assurée par le rein. 

L'urée est filtrée par le glomérule et une fraction d'environ 70% est réabsorbée par 

les cellules tubulaires par un mécanisme de diffusion passive. (Crespeau, 1989) 

La concentration plasmatique de l'urée, à l'état physiologique est comprise entre 

0,2g/1 et 0,5 gIl (Moraillon et al., 1994). 
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Cependant les concentrations en urée plasmatiques chez les consommateurs d'huile 

d'oléastre et non consommateurs demeuraient dans la fourche physiologique 

En l'occurrence , l'urée peut varier pour de nombreuses raisons autres que celle 

d'une atteinte rénale, elle peut varier de façon physiologique suivant l'apport 

alimentaire azoté (régimes hypoprotéique ou hyperprotéique), suivant le métabolisme 

protéique (exercice physique violent ou stimulations du catabolisme ou de 

l'anabolisme par des médicaments) ou suivant l'apport d'eau (prise de boisson, 

sudation). (Willard et al., 1989) 

En cas d'obstruction, il se produit également rapidement des complications rénales. 

Lors d'une atteinte rénale, l'urémie augmente tardivement quand les deux tiers au 

moins du parenchyme rénal ne sont plus fonctionnels (Osborne et al., 1972). 

Une urémie normale n'exclut pas une atteinte rénale; à l'inverse, une augmentation 

n'implique pas forcément des lésions rénales (Willard et al., 1989). 

Les concentrations en vitamines C plasmatiques présentent une augmentation à J 15  et 

à J3 0  chez les consommateurs d'huile d'oléastre par rapport à J0 et aux témoins. 

Pour des apports de 200 mg à 1 g en une prise, les concentrations plasmatiques 

atteignent progressivement la saturation ; à partir de 1 g, la quasi-totalité de la 

vitamine C est excrétée par voie urinaire sans modification, à la suite d'une saturation 

des transporteurs intestinaux et réabsorption rénale de la vitamine C. (Birlouez-

Aragon et aL,2001).Les réserves sont estimées à 1,5g jusqu'à 2 g, situées 

principalement dans le foie et les muscles, bien que la teneur par gramme de 

l'hypophyse, de ]'œil, des corticosurrénales, des plaquettes et des globules blancs soit 

plus élevée. (Le Grusse et Watier., 1993) 

En tenant compte des fonctions de la vitamine C liées à son pouvoir antioxydant, on 

peut estimer que la concentration plasmatique de 10 mg/1 est optimale par rapport aux 

risques de développement de maladies dégénératives (maladies cardiovasculaires, 

cancers, cataracte et maladies neurodégénératives).On peut corréler cette élévation de 

la vitamine C plasmatique à la consommation en fer qui est plus élevée chez les 

consommateurs d'huile d'oléastre par rapport aux témoins, or le fer active 

l'absorption intestinale de la vitamine C. 
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Conclusion Générale 

L'alimentation est à l'origine de l'équilibre ou le déséquilibre métabolique. Ces dans 
ce sens que notre étude préliminaire est de déterminé la ration journalière en 
macronutriments et micronutriments chez des volontaires n'ayant aucune 
pathologie « sains» après analyses sanguins, et d'introduire l'huile d'oléastre pendant 
un mois dans le régime d'un groupe de volontaires afin de contrôler les paramètres 
plasmatiques glycém iques, protéiques et lipidiques. 

Les analyses physico-chimiques de l'huile d'oléastre extraite à l'huilerie de Beni 
Snous 'Wilaya de Tlemcen' en Novembre 2009 montrent que l'huile est pure, non 
siccative, stable, et est classée parmi les huiles d'olives vierge. La composition de 
l'huile d'oléastre en acide gras montre qu'elle est composée de chaines moyennes 
d'acide gras dont l'acide gras majoritaire est l'acide oléique. 

Après enquête nutritionnelle on s'est aperçu que le régime des non consommateurs 
d'huile d'oléastre et les consommateurs d'huile d'oléastre était très abondant en 
acides gras polyinsaturés via la consommation de poissons et d'huile de tournesol. 

Cependant, les non consommateurs d'huile d'oléastre avaient des paramètres 
plasmatiques normaux .On a corroboré ces résultats à l'effet hypotriglyceridemiant 
et hypocholestérolémiants des acides gras polyinsaturés n-3 et n-6. 

Chez les consommateurs d'huile d'oléastre il y' avait une diminution de la glycémie 
et de la triglyceridemie à J 15  et à J30 de et une diminution significative de cholestérol 
total, de LDL -cholestérol à Jis et à J30 par rapport leur taux initiaux à J O  et aux 
témoins. On a noté aussi une augmentation significative de la l-[DL- cholestérol à J 30  
chez les consommateurs d'huile d'oléastre par rapport à J O . 

Cependant, l'ingestion pendant un mois d'expérimentation de 	690g d'huile 
d'Oléastre qui est constituée essentiellement d'acide gras monoinsaturé «acide 
oléique » a induit la diminution de la glycémie, la triglyceridemie, le cholestérol total, 
la LDL-cholestérol (athérogène), et l'augmentation de la HDL-cholestérol. 

A propos les lipides qu'ils soient d'origine animale ou végétale, par leur composition 
en AGS, AGMI, AGPI assurent plusieurs fonctions physiologiques et doivent être 
apportés a l'organisme régulièrement avec des apports suffisant, toute diminution 
provoque des altérations métaboliques pareillement un excès d'acides gras saturé 
induit l'apparition de plusieurs pathologies telles que les maladies coronarienne, 
athérosclérose, cancer, obésité. 

De ce fait, cette étude nous a permis de conclure que l'huile d'oléastre vierge a 
effectivement comme l'huile d'olive des effets hypoglycémiants, 
hypotriglyceridemiant et hypocholestérolémiant. 
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Annexe 

I.1.3.Indice d'acide LA: 

• Mode opératoire: 

L'acidité est déterminée par la méthode titrimétrique en utilisant une solution 
d'hydroxyde de potassium éthanolique àO, IN. 

-peser 0,5g d'huile. 

-Les dissoudre dans 20ml d'éthanol ou de mélange éthanol!n-butanol(v/v). 

-Mettre d'autre part dans un récipient témoin la même quantité du même solvant. 

-Ajouter03 gouttes de la solution éthanolique de phénophtaléine àl%dans chaque 
récipient (échantillon et témoin). 

-Titrer chaque essai par une solution de potasse alcoolique à 0,1N. 

L'indice d'acide est donné par la formule suivant: 

'A=  (VI-VO) xMxNxf/m 

V1 : volume en ml de potasse alcoolique utilisé pour neutraliser les acides libres de la 
prise d'essai. 

V0 : volume en ml de potasse alcoolique utilisé pour le témoin. 

M : masse molaire de KOH: 56,1 lglmole. 

N : normalité de' la solution de potasse: 0,1N. 

m : masse de la prise d'essai. 

f: facteur de correction de la normalité de la solution de potasse. 

1.1.4Acidité :(Afnor, 1984). 

VxcxM 
Acidité = --------- - où: 

lOxm 
V : volume en ml de la solution titrée de KOH utilisé, 
C : concentration exacte, en moles /litre, de la solution titrée de KOH utilisé, 
M: poids molaire, en glmole, de l'acide adopté pour l'expression du résultat ( 282), 
m : prise d'essai en grammes. 

I.1.5.Indice de saponification 1: 

• Mode opératoire: 

-prendre 02 ballons à fond plat de 250m!. 

-dans l'un peser 0,5 g à 1 g d'huile. Ajouter 10ml de la potasse alcoolique à 0,5 N. 
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-Dans l'autre, qui servira de témoin, placer seulement 10ml de la même solution de 
potasse mesurée exactement (à la pipette). 

-Fermer chaque récipient avec un bouchon muni d'un long tube de verre et chauffer 
sur le même bain marie pendant 30min. 

-Laisser refroidir et ajouter dans chaque récipient 2 ml d'eau distillée, si la solution 
qui contient l'ester se trouble, c'est qu'il reste de l'ester non saponifier (l'ester est en 
effet soluble dans l'eau) 

-Ajouter exactement (avec la pipette) 10ml de potasse alcoolique àO,5 N dans chaque 
récipient et remettre une demi-heure au bain marie. 

-Laisser refroidir et ajouter à titre de sécurité 2ml d'eau distillée dans chaque 
récipient. 

-Si le contenu du récipient ne se trouble plus par addition d'eau, ajouter 03 gouttes de 
phénophtaléine. 

-Titrer par HCL àO, 5N. 

L'indice de saponification est donné par la formule suivante: 

1s (V0-V1 ) xMxNxf/m 

V0 :volume en ml de la solution d'acide chloridrique HC1 àO, 5 N utilisé pour le 
témoin. 

V 1 : volume en ml de la solution d'acide chloridrique HCI à 0,5N utilisé pour la prise 
d'essai. 

M : Masse Molaire de KOH: 56,11g/mole. 

N : Normalité de la solution de potasse : 0,5N. 

m : masse de la prise d'essai. 

f: facteur de correction de la normalité de la solution de HCI. 

1.1.6. Indice d'iode: 

h. (% acide palmitoleique x 1,001) + %linolenique x2, 737) + (%oléique xO.899) + (%linoléique X 

1,814). 
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1I.I.Dosage des polyphénols totaux: 

• Mode opératoire: 

-Une quantité de 2 grammes d'huile a été pesée et solubilisée avec I mi de n-hexane 
et 2 ml de méthanol/l'eau (v/v, 60/40) dans un tube à centrifuger. 

-L'ensemble est agité à son tour au vortex pendant 2 min. 

-Le volume total subit une séparation par centrifugation à3000tour/min. 

-Les surnageants (phase n-hexane) vont subir 3 extractions successives à fin 
d'extraire le maximum, tout en répétant le processus de centrifugation. 

-Les parties résiduelles récupérées sont lavées par le n-hexane et évaporer à sec sous 
pression réduite à température de 35°C. 

-Le résidu obtenu après est dissout dans 5 ml d'eau distillée, puis 100M'  de cette 
solution mère est dilué jusqu'à3ml .Ensuite ajouté 0,5 ml du réactif de Folin 
Ciocalteu. 

-Laisser réagir pendant 3 minutes. Après, ajouter 2 ml de carbonate de sodium à20% 

-Vortexer le mélange et laisser incuber à l'obscurité pendant 1 heure. 

-Lire l'absorbance à 650nm. 

Pour chaque série de détermination, une gamme d'étalonnage est nécessaire, une 
solution mère (SM) de pyrrocatéchol de concentration 0.015g/1 (lSmg/l). 

-A partir de cette solution mère préparer des dilutions de différentes concentrations 

-Prendre 3 ml de chaque concentration (2 essais pour chaque concentration) et ajouter 
0,5 ml du réactif Folin Ciocalteu. 

-Laisser réagir pendant 3 min. 

-Après, ajouter 2 ml de solution aqueuse de carbonate de sodium à 20%. 
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IIL.DETERMINATIØN DES PARAMETRES GLYCEMIQUES, LIPIDIQUES 
ET PROTEIQUES 

111.1. Dosage de glucose (Trinder et cou., 1969). 

Réactifs utilisés: 

• Kits BioSystems S.A.Costa Brava 30, Barcelona(Spain) 

• Réactif!: prêt à l'emploi (conservé à2-8°C) 
- I OOmmoI/l Phosphate. 
- 5mmolI1 phénol 
- >10U/ml glucose oxydase 
- >1U/ml peroxydase 
- 0.4 mmol/l 4-aminoantipyrine 
- pHà7,5 

• S.Etalon de Glucose/UrealCreatinine : prêt à l'emploi. (Conservé à2-8°C) 
- lOOmgIdl Glucose 
- 50mgIdl urée 
- 2mgldl Créatinine. 

• Mode opératoire: 
- Pipeter dans des tubes à essais 

Blanc Etalon Echantillon 

Etalon(S) - lOi.tl - 

Echantillon  

Réactif (A) 1,0 ml l,Oml 1,Oml 

- Bien agiter et incuber les tubes pendant 15 minutes a température ambiante 

(16-25°C) ou pendant 5minutes à37°C. 
- Lire l'absorbance (A) de l'étalon et de l'échantillon face au blanc à500nm. 

- Calculs. 

IClEchantillon = A Echantillon/AEtaIonXlOO mg/dl 
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llI.3.Dosage des triglycérides (Bucolo et al., 1973 ;Fossati et al.,1982) 

Réactifs utilisés 

• Kits BioSystems S.A.Costa Brava 30,Barcelona( Spain) 

• Réactif: prêt à l'emploi (conservé à2-8°C) 
- 45mmoI/L pipes 
- 5mmol/L chlorure de magnésium. 
- 6mmolIL 4-chlorophénol 
- >100 U/mI Liopase 
- >1, 5 glycerol Kinase 
- >4U/ml glycérol3-phosphate oxydase 
- >0,8UIml Peroxydase 
- 0,75mmol/L 4'Aminoantipyrine 
- 0,9 mmol/L ATP 
- pHà7 
• S. Etalon prêt à l'emploi (conservé à2-8°C) 
- Glycerol equivalent à 200mg/dl(2.26mmoI/L)de trioléine.Etalon primaire en 

solution aqueuse. 

• Mode opératoire: 

-Pipeter dans des tubes à essais: 

Blanc Etalon Echantillon 

Etalon(S) 10tL 

Echantillon 10j.tL 

Réactif (A) 1,OmL 1,OmL 1.OmL 

-Bien agiter et incuber les tubes pendant 15 minutes à température ambiante (16-

25°C) ou pendant Sminutes à37°C. 

-Lire l'absorbance (A) de l'étalon et de l'échantillon face au blanc àSOOnm. 

-Calculs : 	 Echantillon =A Echantillon/A Etalon x200mg/dl. 
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ffl.4.dosage du cholestérol libre (Girard et Assous., 1962) 

• solutions préparées: 
• acide acétique cristallisable 
• Solution de chlorure ferrique :-chlorure ferrique purifié sec 1g. 

-acide acétique 100 ml. 

• Acide sulfurique concentré pur 
• Mélange d'acide acétique-acide sulfurique -acide acétique 100 ml. 

-acide sulfurique lOOmI. 

• Solution d'étalonnage de cholestérol à 0,05 0/. :-cholestérol pur à 	0,025% 

-acide acétique 50ml. 

• Mode opératoire: 

Il est nécessaire de faire un témoin pour chaque dosage et chaque étalon. Dans une 
série de tubes marqués D (dosage) et T (témoin).on introduit successivement: 

Gamme étalon (cholestérol en gIl) Sérum 

D T D T D T D T D T D T 

Solution d'étalonnage 

de cholestérol (ml) 0 0 0,1 0,1 0,2 0,2 0,3 0,3 0,4 0,4 0 0 

Sérum (ml) O O O O O O O 0 0 0 0,1 0,1 

Acide acétique (ml) 0,8 1 0,7 0,9 0,6 0,8 0,5 0,7 0,4 0,6 0,7 0,9 

Solution de chlorure ferrique (ml) 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 0 1 2 0,2 0,2 

Placer tous les tubes au bain -marie à 20°C 

Mélanger 	l'acide acétique et 

l'acide sulfurique (ml) 
4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 

-Les tubes sont agités énergétiquement et sont maintenus 1 heure au bain -marie à 
20°C. La lecture se fait au spectrophotomètre à 500nm. 


